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VORWORT. 


Die  grosse  Verbreitung  meines  Lehrbuches  innerhalb  und  ausser- 
halb Deutschlands1),  die  mich  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  dasselbe 
von  nicht  ganz  unbedeutendem  Einfluss  auf  das  ärztliche  Denken  und 
Handeln  zahlreicher  Leser  ist,  macht  es  mir  zur  ernsten  Pflicht,  bei 
jeder  Gelegenheit  an  der  Verbesserung  und  Vervollkommnung  meines 
Werkes  nach  Kräften  zu  arbeiten.  Freilich  muss  ich  gestehen,  dass 
mir  diese  Aufgabe  bei  jeder  neuen  Auflage  meines  Buches  immer 
schwieriger  erscheint.  Denn,  je  mehr  sich  ifie  gegenwärtig  mit  so 
grossem  Eifer  und  Geschick  betriebene  wissenschaftliche  Arbeit  in 
den  zahlreichen  Specialgebieten  der  inneren  Medicin  vertieft  und  aus- 
breitet, um  so  schwerer  fällt  es  dem  Einzelnen,  auf  allen  diesen  Ge- 
bieten mit  der  rastlos  fortschreitenden  Forschung  gleichen  Schritt  zu 
halten  und  überall  jene  vollständige  Beherrschung  der  Thatsachen  und 
geltenden  Theorien  zu  bewahren,  die  zu  einer  dem  gegenwärtigen 
Stande  der  Wissenschaft  entsprechenden  kurzen  Darstellung  unserer 
Kenntnisse  notli wendig  ist.  Diese  Begrenzung  des  persönlichen  Wis- 
sens und  Könnens  hat  der  Verfasser  häufig  schmerzlich  empfunden. 
Er  hofft  aber,  dass  sie  ihm  nicht  nur  zum  Vorwurf,  sondern  zugleich 
auch  zur  Entschuldigung  und  zum  Anlass  milder  Beurtheilung  dienen 
wird,  wenn  der  in  einem  Specialgebiete  besonders  bewanderte  Leser 
hier  und  da  eine  Lücke  oder  eine  irrtbümliche  Angabe  findet.  Vor 
Allem  bitte  ich  zu  bedenken,  dass  ein  Lehrbuch,  wie  das  vorliegende, 
niemals  die  umfassenden  Materialsammlungen  der  grösseren  Hand- 
bücher ersetzen  soll  und  kann.  Meine  Absicht  ging  nicht  dahin,  alle 
überhaupt  zur  Zeit  bekannten  pathologischen  Thatsachen,  alle  mit 
Recht  oder  Unrecht  empfohlenen  Behandlungsmethoden  oder  gar  alle 


')  Soweit  mir  bekannt,  sind  bisher  von  meinem  Lehrbuche  Uebersetzuugeu  in 
französischer,  englischer,  italienischer,  spanischer,  russischer,  neugriechischer, 
türkischer,  japanischer  Sprache,  zum  Theil  in  mehreren  Auflagen,  erschienen. 
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Vorwort. 


vorgebrachten  Theorien  und  Meinungen  zusammenzustellen.  Vielmehr 
wollte  ich,  von  einem  einheitlichen  wissenschaftlichen  Standpunkte  aus, 
unter  Hinzuziehung  der  Ergebnisse  des  eigenen  Beobachtens  und  Nach- 
denkens, eine  abgerundete  Darstellung  der  wesentlichen  gegenwärtigen 
Kenntnisse  und  Anschauungen  von  den  einzelnen  Krankheitszuständen 
geben  und  vor  Allem  den  Leser  in  das  Verständniss  von  der  Entstehung 
und  von  dem  Zusammenhänge  der  einzelnen  KranJcheitserscheinungen 
einführen.  Darum  habe  ich  die  klinischen  Erfahrungstatsachen  überall 
in  möglichst  engen  Zusammenhang  mit  den  Ergebnissen  der  patho- 
logischen Anatomie  und  der  allgemeinen  Pathologie  gebracht  und  bin 
auch  bei  der  Besprechung  der  Therapie,  ohne  die  Bedeutung  der  ein- 
fachen Erfahrung  zu  unterschätzen,  bestrebt  gewesen,  aus  dem  Wesen 
der  Krankheitserscheinungen  die  Grundlage  für  ein  rationelles  ärzt- 
liches Urteilen  und  Handeln  abzuleiten.  Ein  für  die  Studirenden  und 
für  einen  weiteren  ärztlichen  Leserkreis  bestimmtes  Lehrbuch  darf  sich 
nicht  zu  einseitig  an  eine  der  gerade  in  der  Wissenschaft  herrschenden 
Strömungen  anschliessen.  Es  soll  aber  den  Leser  so  weit  mit  allen 
die  innere  Medicin  gegenwärtig  bewegenden  Fragen  bekannt  machen, 
dass  derselbe  wenigstens  für  den  Anfang  seiner  weiteren  Studien  die 
führende  Richtung  erhält. 

Auch  in  der  vorliegenden  vierzehnten  Auflage  habe  ich  dieses 
Lehrbuch  in  allen  seinen  Theilen  durch  zahlreiche  Zusätze  und  Aende- 
rungen  erweitert  und  verbessert.  Völlig  neu  hinzugefügt  ist  im  ersten 
Bande  das  Capitel  über  die  Pest.  Sonstige  erhebliche  Veränderungen 
haben  namentlich  die  Abschnitte  über  die  Erkrankungen  des  Darmes, 
des  Bauchfells  und  des  Nervensystems  erfahren.  Dass  ich  nichts  Voll- 
kommenes geleistet  habe,  ist  mir  wohl  bewusst.  Ich  werde  daher 
J edem  dankbar  sein,  der  mich  auf  vorhandene  Irrthiimer  oder  Lücken 
aufmerksam  macht. 
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ACUTE  ALLGEMEINE 

INFECTION  SKR  ANKHEITEN. 


Erstes  Capitel. 

Typhus  abdominalis. 

(Ileotyphus.  Enterischer  Typhus.  Typhoid.) 

Aetiologie.  Die  Ursache  einer  jeden  Erkrankung  an  Abdominal- 
typhus  ist  die  Infection  des  Körpers  mit  einer  bestimmten  pathogenen 
Bacillenart,  den  von 
Eberth  und  von 
Koch  entdeckten, 
später  insbesondere 
durch  die  Untersuch- 
ungen Gaffky’s  u.  A. 
genauer  bekannt  ge- 
wordenen „ Typhus- 
hacillen “.  Dieselben 
(s.  Fig.  1)  haben  eine 
Länge  von  etwa  dem 
dritten  Theiie  eines 
rothen  Blutkörper- 
chens und  sind  unge- 
fähr dreimal  so  lang, 
wie  breit.  Doch  kön- 
nen sie  unter  Um- 
ständen auch  zu  lan- 
gen Fäden  auswachsen.  Ob  in  ihrem  Inneren  eine  Sporenbildung 
stattfindet,  ist  zweifelhaft.  Die  Typhusbacillen  zeigen  im  Wasser  eine 
sehr  lebhafte  Eigenbewegung.  Diese  wird  wahrscheinlich  hervorge- 
rufen durch  feinste  Geisselfäden , welche  Löffler  an  den  Enden  der 
Stäbchen  nachgewiesen  hat  und  als  die  Bewegungsorgane  der  Ba- 
cillen auffasst. 

Strümpell,  Spoc.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 


Fig.  1.  (Nach  Flügge.) 
Typhusbaciilen.  Schnitt  aus  der  Milz.  800:  1. 
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Die  Eigenartigkeit  dieser  „Typbusbacillen“  wird  aber,  wie  bei  vielen 
anderen  Mikroorganismen,  weniger  durch  ihre  äussere  Form,  als  viel- 
mehr durch  ihre  Eigentümlichkeiten  bei  den  mit  ihnen  künstlich  an- 
gestellten  Reinculturen  und  durch  ihre  sonstigen  biologischen  Eigen- 
schaften (Virulenz,  chemische  Wirkungen  u.  dgl.)  erwiesen.  Durch 
letztere  unterscheiden  sich  auch  die  echten  Typhusbacillen  von  einer 
morphologisch  ähnlichen  und  vielleicht  sogar  verwandten  Bacillenart, 
die  häufig  im  Darm  vorkommt  und  als  Bacterium  coli  commune 
(Escherich)  bezeichnet  wird.  Man  hat  sogar  versucht,  die  Typhus- 
bacillen nur  als  eine  virulent  gewordene  Abart  des  Bacterium  coli  auf- 
zufassen. Doch  sprechen  die  meisten  Gründe  für  eine  wirkliche  Eigen- 
art der  Typhusbacillen. 

In  Gelatinestichculturen  entwickeln  sich  die  Typhusbacillen  längs 
des  Stichkanals  in  kleinen  weisslichen  oder  gelblichen  Häufchen,  während 
sich  an  der  Oberfläche  langsam  ein  dünnes  graues  Häutchen  ausbreitet. 
Dabei  wird  die  Nährgelatine  niemals  verflüssigt.  Noch  charakteristischer 
und  für  die  Erkennung  der  Typhusbacillen  besonders  verwertbbar  ist 
die  Art  ihres  Wachsthums  auf  der  Schnittfläche  gekochter  Kartoffeln. 
Hier  überziehen  sie  die  ganze  Schnittfläche  mit  einem  derben,  aber  für 
das  blosse  Auge  kaum  erkennbaren  Häutchen,  welches  eine  völlige  Rein- 
cultur  der  Typhusbacillen  darstellt.  Wichtig  ist  die  Thatsache,  dass  die 
Typhusbacillen  auch  bei  Sauerstoffabschluss  gedeihen  können,  weil  hier- 
durch auch  ihre  Vermehrung  im  Innern  des  Darmes  verständlich  wird. 

Nachgewiesen  sind  die  Typhusbacillen  bis  jetzt  vor  Allem  in  den 
typhösen  Infiltraten  des  Darms,  wo  sie  zwischen  den  Zellen  liegen, 
ferner  in  einzelnen  Herden  in  den  Mesenterialdrüsen , in  Milz,  Leber . 
Nieren,  Pleura,  Meningen , in  typhösen  Krankheitsherden  der  Knochen 
u.  a.  In  den  Stühlen  Typhuskranker  werden  sie  bei  geeigneter  Unter- 
suchungsmethode häufig  gefunden,  ferner  vor  Allem  in  der  durch  Punction 
des  frischen  Milztumors  bei  einem  Typhuskranken  erhaltenen  Flüssig- 
keit, in  der  Gallenblase,  zuweilen  auch  im  Harn  von  Typhuskranken, 
ferner  im  Blut,  welches  einem  Boseola-Fleeke  entnommen  wird.  Im 
übrigen  Blute  kommen  sie  in  der  Regel  nicht  vor. 

Zahlreiche  Versuche  hat  man  angestellt,  um  durch  Einführung  rein 
gezüchteter  Typhusbacillen  in  den  Thierkörper  den  Abdominaltyphus 
künstlich  zu  erzeugen.  Doch  sind  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen 
noch  nicht  alle  völlig  übereinstimmend,  was  wohl  hauptsächlich  davon 
abhängt,  dass  die  Thiere  überhaupt  nur  eine  sehr  geringe  Disposition 
zur  Erkrankung  an  Abdominaltyphus  haben.  Wenigstens  haben  die 
künstli  hen  Infectionsversuche  bisher  nur  dann  ein  Ergebniss  gehabt, 
wenn  den  Versuchsthieren  (Kaninchen,  Meerschweinchen)  grosse  Mengen 


Typhus  abdominalis.  Aetiologie. 
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von  Typliusbacillen  unmittelbar  in  eine  Vene  oder  in  die  Bauchhöhle 
gespritzt  (E.  Frankel  und  Simmonds),  oder  wenn  ihnen  die  Bacillen 
direct  ins  Duodenum  gebracht  wurden  (A.  Frankel).  Doch  handelt  es 
sich  wahrscheinlich  auch  hierbei  mehr  um  eine  Intoxikation  der  Thiere 
durch  die  in  den  Bacillenculturen  erzeugten  giftigen  Stoffe,  als  um 
eine  wirkliche  Infection.  Denn  die  anatomischen  Veränderungen  des 
Typhus  finden  sich  bei  den  Tliieren  nur  wenig  entwickelt,  und  die  ein- 
gespritzten Bacillen  selbst  scheinen  im  Thierkörper  grösstentheils  rasch 
zerstört  zu  werden  (Flügge  und  Sirotinin  u.  A.).  Fütterungsversuche 
mit  Typhusstühlen  sind  bei  Thieren  bisher  stets  erfolglos  geblieben; 
wahrscheinlich  werden  die  Bacillen  hierbei  durch  die  Salzsäure  des 
Magens  zerstört. 

Die  Erforschung  der  Entstehungsursachen  des  Typhus  beim  Men- 
schen kann  jetzt  nur  noch  in  dem  Sinne  geschehen,  dass  man  zu  er- 
mitteln strebt,  auf  welche  Weise  und  auf  welchen  Wegen  die  speci- 
fischen  Typhusbacillen  in  den  Körper  eindringen,  und  unter  welchen 
Umständen  sie  hier  die  Bedingungen  ihrer  Weiterentwicklung  und  der 
Entfaltung  ihrer  Krankheit  erzeugenden  Eigenschaften  finden. 

Als  sicher  wird  allgemein  angenommen,  dass  die  Typhusbacillen 
in  der  Regel  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  keine  andauernde 
Sonderexistenz  führen.  Immerhin  scheinen  sie  zuweilen  unter  günstigen 
Verhältnissen  „in  latentem  Zustande“  Jahre  lang  in  der  Aussenwelt 
(im  feuchten  Erdboden,  im  stagnirenden  Wasser)  verharren  zu  können. 
Zu  manchen  Zeiten  treten  dann  an  gewissen  Orten  die  Bedingungen 
zu  einer  reichlichen  Entwicklung  der  Typliusbacillen  auf  und  geben  so 
die  Gelegenheit,  dass  mehr  oder  minder  zahlreiche  Menschen  das  Krank- 
heitsgift in  sich  aufnehmen  und  in  Folge  davon  am  Typhus  erkranken. 
Auf  diese  Weise  entstehen  die  häufigen  grösseren  oder  kleineren  Typhus- 
epidemien,  welchen  die  natürlich  ebenfalls  möglichen  und  nicht  seltenen 
Einzelerkrankungen  gegenüberstehen.  Tritt  an  einem  bis  dabin  von 
Typhus  völlig  freien  Orte  eine  Typhusepidemie  auf,  so  ist  dieselbe 
in  letzter  Hinsicht  stets  auf  die  Einschleppung  des  Krankheitsgiftes 
von  aussen  her  zurückzuführen  und  die  Quelle  des  letzteren  in  einem 
schon  vorher  an  Typhus  Erkrankten  zu  suchen.  Es  ist  daher  eine 
notli wendige  Voraussetzung,  dass  das  Typhusgift  aus  dem  Körper  des 
Erkrankten  irgendwie  nach  aussen  gelangen  kann,  und  zwar  muss  in 
dieser  Beziehung  zweifellos  in  erster  Linie  an  die  Darmentleerungen 
der  Typhuskranken  gedacht  werden,  welche,  wie  schon  oben  erwähnt, 
sicher  Typliusbacillen  oder  vielleicht  auch  deren  Sporen  enthalten. 

Ueber  die  nähere  Art  und  Weise,  wie  die  Uebertragung  zu  Stande 
kommt,  gingen  die  Ansichten  der  Forscher  bis  vor  Kurzem  noch  sehr 
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auseinander.  Insbesondere  standen  sich  lange  Zeit  zwei  Theorien 
gegenüber,  die  sogenannte  Bodentheorie  und  die  Trinkwassertheoried) 
Nach  der  Bodentheorie,  welche  hauptsächlich  von  Pettenkofer  und 
seinen  Schülern  vertreten  wurde,  ist  der  Erdboden  als  die  hauptsäch- 
lichste Entwicklungsstätte  für  die  Spaltpilze  des  Typhus  zu  betrachten. 
Die  Möglichkeit  des  Gedeihens  der  letzteren  hängt  vorzugsweise  von 
der  (zeitlich  und  örtlich  verschiedenen)  Beschaffenheit  des  Bodens  ab. 
und  hieraus  allein  sollen  sich  alle  zu  beobachtenden  Eigenthiinilichkeiten 
in  der  Verbreitung  der  Krankheit  (Befallenwerden  einzelner  Häuser, 
einzelner  Strassen,  Stadttheile  u.  a.)  erklären  lassen.  Nach  Petten- 
kofer ist  ein  für  Luft  und  Wasser  leicht  durchgängiger  Boden  (z.  B. 
Alluvialboden,  Geröllboden)  für  die  Ausbreitung  der  Krankheit  am 
günstigsten,  während  ein  fester  Felsboden  die  Weiterentwicklung  des 
Krankheitsgiftes  unmöglich  macht.  Wo  demnach  die  r Disposition  des 
Bodens“  fehlt,  wo  ein  sogenannter  „siechfreier  Boden“  vorhanden  ist, 
da  kann  die  Krankheit  weder  eingeschleppt  werden,  noch  sich  weiter 
verbreiten,  da  das  Typhusgift  nach  Pettenkofer  fast  niemals  un- 
mittelbar übertragen  werden  kanu.  Erst  durch  Vermittlung  des  Bodens 
soll  das  in  den  Ausleerungen  des  Typhuskranken  noch  nicht  in  wirk- 
samer Form  enthaltene  Krankheitsgift  so  umgeändert  werden,  dass  es 
von  Neuem  infectionsfähig  wird.  Die  dem  Boden  beständig  entsteigende 
„Grundluft“  führt  dasselbe  nicht  nur  der  Luft  im  Freien,  sondern 
unter  Umständen  auch  der  Stubenluft  zu,  durch  deren  Einathmung 
dann  die  Infection  erfolgt.  Ihre  Hauptstütze  fand  die  Bodentheorie, 
ausser  iu  den  Ergebnissen  der  Vergleichung  der  Bodenbeschaffenheit 
mit  der  Ausbreitung  der  Epidemien,  namentlich  noch  in  dem  von 
Bum.  und  Pettenkofer  zunächst  für  München  (später  auch  für  Berlin 
und  einige  andere  Orte)  nachgewiesenen  Zusammenhänge  zwischen 
den  Schwankungen  des  Grundwassers  und  der  Häufigkeit  der  Typhu s- 
erkrankungen.  Es  zeigt  sich  nämlich,  dass  bei  hohem  Grundwasser- 
stande weniger,  bei  einem  unter  dem  Mittel  befindlichen  Grundwasser- 
stande zahlreichere  Typhusfälle  Vorkommen.  Dieses  Verhalten  erklärt 
Pettenkofer  dadurch,  dass  der  Grundwasserstand  gewissermaassen 
einen  Index  für  die  Feuchtigkeits-  und  die  sonstigen  Verhältnisse  des 
Bodens  abgebe,  von  denen  die  Entwicklung  der  Typhusbacillen  ab- 
hängig sei. 

In  der  eben  kurz  ausgeführten  Fassung  ist  die  Bodentheorie  gegen- 
wärtig nicht  mehr  haltbar.  Völlig  unwahrscheinlich  ist  vor  Allem  die 
Annahme  einer  Einathmung  des  Typhusgiftes.  Vielmehr  sprechen  alle 

1 ) Man  vergleiche  zu  dem  Folgenden  auch  die  Angaben  über  die  Aetiologie 
der  Cholera,  wobei  dieselben  streitigen  Punkte  in  Betracht  kommen. 
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Erfahrungen  dafür,  dass  die  Typhusbacillen  vom  Munde  aus  durch 
Verschlucken  in  den  Körper  gelangen.  Die  häufigste  Quelle  der  In- 
fection  ist  wahrscheinlich  das  Trink-  und  Nutzwasser,  welches  auf 
die  verschiedenste  Weise  mit  Typhusbacillen  verunreinigt  sein  kann. 
Bei  zahlreichen  Typhusepidemien  der  neueren  Zeit  hat  man  einen 
deutlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Ausbreitung  der  Krankheit 
und  der  Art  der  Wasserversorgung  nachgewiesen.  Dass  auch  hierbei 
die  Bodenbeschaffenheit  keineswegs  ausser  Acht  zu  lassen  ist,  folgt 
schon  daraus,  dass  das  Krankheitsgift  — abgesehen  von  directen  Ver- 
unreinigungen des  Wassers  — wahrscheinlich  meist  erst  aus  dem 
Boden  dem  Brunnenwasser  zugeführt  wird.  Dies  ist  zumal  dann  leicht 
möglich,  wenn  die  Brunnen  in  der  Nähe  von  Senkgruben,  Abtritten 
u.  dgl.,  welche  Typhusdejectionen  enthalten,  gelegen  sind.  Bei  Epi- 
demien, deren  Ausbreitung  durch  das  Trinkwasser  bedingt  zu  sein 
schien,  ist  es  neuerdings  auch  bereits  wiederholt  gelungen,  die  Typhus- 
bacillen in  dem  betreffenden  Wasser  aufzufinden. 

Fassen  wir  den  gegenwärtigen  Standpunkt  der  Frage  zusammen, 
so  scheint  uns  die  Ueberzeugung  sich  immer  mehr  und  mehr  Bahn  zu 
brechen,  dass  überhaupt  keine  einzige  „Theorie“  allen  Thatsachen  völlig 
gerecht  werden  kann,  und  dass  verschiedene  Möglichkeiten  der  In- 
fection  in  Betracht  gezogen  werden  müssen.  Die  letzte  Quelle  für  eine 
Infection  ist  stets  in  einem  früheren  Typhuskranken  selbst  zu  suchen. 
Von  diesem  gelangen  die  Typhusbacillen  durch  die  Stuhlentleerungen 
nach  aussen  und  können  unter  Umständen  unmittelbar  in  einen  an- 
deren menschlichen  Körper  gelangen  und  diesen  inficiren.  Daher  die 
Erfahrung,  dass  Krankenpflegerinnen,  Wäscherinnen,  welche  die  be- 
schmutzte Wäsche  zu  reinigen  haben  u.  s.  w.,  häufig  an  Typhus  er- 
kranken. Eine  „Luftcontagiosität“  des  Typhus  ist  aber  nicht  vor- 
handen. In  den  meisten  Krankenhäusern  werden  die  Typhuspatienten 
von  den  übrigen  Kranken  nicht  isolirt  und  trotzdem  kommen  bei 
letzteren,  insofern  sie  nicht  in  näheren  Verkehr  mit  den  Typhus- 
kranken treten  oder  gar  aus  Unachtsamkeit  dieselben  Bettschüsseln, 
Rectumthermometer  u.  dgl.  benutzen,  Ansteckungen  an  Abdominal- 
typhus kaum  jemals  vor.  Bei  der  weiteren  Ausbreitung  der  Krank- 
heit, d.  h.  also  beim  Entstehen  einer  Epidemie,  spielt  gewiss  ein  durch 
Typhusbacillen  verunreinigtes  Trinkivasser  häufig  die  grösste  Rolle. 
Alle  Personen,  welche  das  Wasser  eines  inficirten  Brunnens  oder  einer 
inficirten  Wasserleitung  unmittelbar  oder  mittelbar  (Spülwasser  von 
Kochgeschirren  u.  dgl.)  gemessen,  stehen  in  Gefahr,  zu  erkranken. 
So  ist  man  z.  B.  in  England  und  vor  Kurzem  in  Köln  darauf  auf- 
merksam geworden,  dass  die  Ausbreitung  des  Typhus  sich  manchmal 


6 


Acute  allgemeine  Infectionskrankheitcn. 


auf  solche  Personen  beschränkte,  welche  ihre  Milch  aus  einer  und 
derselben  Quelle  bezogen.  Hierbei  ist  aber  nicht  an  eine  Erkrankung 
der  Milch  gebenden  Thicre,  sondern  an  eine  Verunreinigung  der  Milch 
oder  der  Milchgefässe  durch  beigemischtes  Wasser  zu  denken.  Dass 
Thicre  an  Abdominaltyphus  erkranken  können,  ist,  wie  oben  erwähnt, 
überhaupt  noch  zweifelhaft.  Es  ist  daher  auch  unsicher,  ob  die  nach  dem 
Genuss  von  Fleisch  kranker  Kälber  beobachteten  epidemischen  Er- 
krankungen wirklich  zum  Abdominaltyphus  gehören,  obgleich  die 
hierbei  vorkommenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  denen 
beim  Abdominaltyphus  sehr  ähnlich  sein  können. 

In  fast  allen  (s.u.1  Fällen  scheint  der  Darm  die  eigentlich q Eingangs- 
pforte für  das  typhöse  Gift  in  den  menschlichen  Körper  zu  sein.  Dies 
wird  dadurch  wahrscheinlich,  dass  die  Typhusbacillen  bei  allen  in  frühen 
Stadien  zurSection  gekommenen  Fällen  vorzugsweise  nur  in  den  lympha- 
tischen Geweben  des  Darmes  zu  finden  sind.  Das  Typhusgift  (Bacillen 
oder  Sporen)  wird  wahrscheinlich  verschluckt,  sei  es  direct  mit  dem 
Wasser  oder  mit  verunreinigten  Nahrungsmitteln,  oder  nachdem  es 
durch  Einathmung,  durch  zufälliges  Verspritzen  u.  dgl.  in  die  Mund- 
höhle gelangt  ist.  Wird  es  im  Magen  nicht  zerstört  und  geht  es  in 
lebensfähiger  Form  in  den  alkalisch  reagirenden  Darminhalt  über,  so 
findet  es  hier  die  Bedingungen  zu  seiner  Weiterentwicklung,  dringt 
zunächst  in  die  lymphatischen  Follikel  und  die  PEYER’schen  Plaques 
ein  und  gelangt  von  hier  weiter  in  die  Mesenterialdrüsen,  in  den  Blut- 
strom, in  die  Milz  u.  s.  w. 

Wie  bei  den  meisten  anderen  Infectionskrankheiten,  so  hängt  aber 
auch  beim  Typhus  das  Zustandekommen  der  Infection  nicht  nur  von 
den  äusseren  Bedingungen,  sondern  auch  von  einer  individuellen  Dis- 
loosition  ab,  d.  h.  von  der  individuell  verschiedenen  Möglichkeit,  das 
eingedrungene  Gift  vor  der  Entfaltung  seiner  schädlichen  Wirkungen 
im  Körper  zu  zerstören.  Auch  in  den  stärksten  Typhusherden,  wo 
die  Gelegenheit  zur  Infection  sicher  eine  allgemeine  ist,  bleiben  manche 
Personen  von  der  Krankheit  verschont. 

Zweifellos  ist  der  Einfluss,  welchen  das  Lehensalter  auf  die  Dis- 
position zur  Erkrankung  ausübt  Der  Typhus  ist  vorzugsweise  eine 
Krankheit  der  jugendlichen,  kräftigen  Personen  im  Alter  von  15  bis 
30  Jahren.  Im  höheren  Alter  wird  er  auffallend  seltener,  wenngleich 
auch  Erkrankungen  von  Sechzig-  und  Siebzigjährigen  Vorkommen.  Die 
früher  oft  betonte  Immunität  der  Kinder  gegen  den  Typhus  beruht 
auf  einer  Verkennung  der  Krankheit.  Kinder  unter  einem  Jahre 
scheinen  in  der  That  nur  ausnahmsweise  befallen  zu  werden.  Im 
Uebrigen  kommen  Typhusfälle  bei  Kindern  keineswegs  selten  vor. 
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Ein  besonderer  Einfluss  des  Geschlechtes  auf  die  Häufigkeit  der 
Typbuserkrankung  ist  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen. 

Psychische  Erregungen  und  gröbere  Diätfehler  scheinen  die  Dis- 
position zur  Erkrankung  zu  steigern.  Andererseits  hat  man  viele  Um- 
stände angeführt,  welche  einen  gewissen  Schutz  gegen  den  Typhus 
gewähren  sollen,  so  namentlich  die  Schwangerschaft,  das  Wochenbett, 
andere,  bereits  bestehende  Krankheiten  (Tuberculose,  Herzfehler  u.  a.). 
Die  meisten  dieser  Angaben  erweisen  sich  bei  ausgedehnter  Erfahrung 
als  ganz  zweifelhaft.  Sicher  ist  aber,  dass  das  einmalige  Ueberstehen 
eines  Typhus  einen  ziemlich  grossen  (jedoch  nicht  vollständigen)  Schutz 
gegen  ein  späteres,  neues  Befallenwerden  von  der  Krankheit  gewährt. 
Ueber  das  Zustandekommen  dieser  „ Immunität “ haben  die  neueren 
bacteriologischen  Untersuchungen  auch  schon  ein  Verständniss  ange- 
bahnt. Wahrscheinlich  bleiben  in  dem  Blutserum  und  in  den  Gewebs- 
säften  gewisse  chemische,  ei  weissartige  Substanzen  zurück  (Schutzstoffe 
oder  „ Alexine “ nach  Büchner),  welche  eine  neue  Infection  verhindern. 

Endlich  muss  noch  angeführt  werden,  dass  die  Bedingungen  für 
eine  reichlichere  Entwicklung  und  häufigere  Uebertragung  der  Typhus- 
keime zweifellos  von  der  Jahreszeit  abhängig  sind.  Nach  den  bis- 
herigen Zusammenstellungen  fallen  die  meisten  Typbusepidemien  in 
die  Monate  August  bis  November,  während  gewöhnlich  vom  December 
bis  zum  Frühjahr  die  Zahl  der  Typhusfälle  erheblich  abnimmt. 

Allgemeiner  Kraukheitsrerlaur.  Vielfache  Erfahrungen  haben  ge- 
zeigt, dass  nach  einer  erfolgten  Infection  mit  Typhusgift  erst  eine  ge- 
wisse Zeit  verstreicht,  ehe  die  Krankheitssymptome  auftreten.  Die 
Länge  dieser  Zeit,  der  sogenannten  „Incubationsdauer“  des  Typhus, 
ist,  im  Gegensatz  zu  manchen  anderen  Infectionskrankheiten,  keine 
ganz  bestimmte.  Sie  beträgt  durchschnittlich  etwa  2 Wochen,  zuweilen 
weniger,  zuweilen  sicher  noch  mehr.  Während  dieser  Zeit  fühlen  sich 
die  Kranken  entweder  noch  ganz  wohl,  oder  es  treten  einzelne  leichte 
Beschwerden  auf,  welche  je  nach  der  Empfindlichkeit  der  Kranken 
mehr  oder  weniger  von  denselben  beachtet  werden.  Diese  „ Prodromal , 
erscheinungen“1  bestehen  in  allgemeiner  Mattigkeit,  Unlust  zur  Arbeit 
Appetitlosigkeit,  leichten  Kopfschmerzen,  Gliederschmerzen  u.  dgl.  Sie 
dauern  manchmal  nur  wenige  Tage.  Nicht  selten  geben  die  Kranken 
später  aber  auch  an,  dass  sie  das  ,, Herannahen  der  Krankheit  schon 
Wochen  lang  in  sich  gefühlt  hätten“. 

Der  Uebergang  der  Prodromalerscheinungen  in  die  eigentliche 
Krankheit  geschieht  zuweilen  so  allmälig,  dass  es  ganz  unmöglich 
ist,  einen  bestimmten  Tag  als  ersten  Krankheitstag  zu  bezeichnen  und 
znm  Ausgangspunkte  der  Zählung  zu  machen.  Gewöhnlich  sind  cs 
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aber  die  ersten  Fiebererscheinungen,  Frösteln.  Hitze  und  das  damit 
verbundene  vermehrte  allgemeine  Krankheitsgefühl,  welche  den  Be- 
ginn der  Krankheit  wenigstens  annähernd  feststellen  lassen  Ein  aus- 
gesprochener anfänglicher  Schüttelfrost  gehört  entschieden  zu  den 
Ausnahmen.  Nach  dem  Beginne  des  Fiebers  werden  die  meisten 
Kranken  bald  bettlägerig,  doch  kommt  es  oft  genug  vor.  dass  die 
Kranken  tlieils  aus  eigener  Energie  sich  zwingen  oder  auch  durch 
Noth  gezwungen  sind,  noch  Tage  lang  fortzuarbeiten. 

Man  hat  mehrfach  versucht,  den  gesummten  Krankheitsverlauf  des 
Abdominaltyphus  in  einzelne  Perioden  einzutheilen.  Am  natürlichsten 
erscheint  die  Eintheilung  in  die  drei  Stadien  der  Entwicklung,  der 
Höhe  und  der  Abheilung  der  Krankheit  (Stadium  incrementi.  St.  acmes 
und  St.  decrementi).  In  der  gewöhnlichen  ärztlichen  Sprechweise  rech- 
net man  dagegen  am  häufigsten  nach  Krankheitswochen.  Die  erste 
Woche  entspricht  dem  Anfangsstadium,  die  zweite  und  in  allen  schwe- 
ren Fällen  auch  die  dritte  Woche  der  Höhe  der  Krankheit,  die  vierte 
(in  den  leichten  Fällen  die  dritte)  Woche  der  Abheilung.  Bei  der 
grossen  Mannigfaltigkeit  des  Krankheitsverlaufes  kommen  aber  natür- 
lich die  verschiedensten  Abweichungen  von  diesem  Schema  vor. 

In  der  ersten  Woche,  dem  Initialstadium,  nehmen  die  allgemeinen 
Krankheitserscheinungen  rasch  zu.  Die  Kranken  werden  bei  schwererer 
Erkrankung  sehr  matt  und  hinfällig,  haben  meist  ziemlich  heftigen  Kopf- 
schmerz, vollständige  Appetitlosigkeit,  aber  starken  Durst.  Das  all- 
mälig  immer  höher  ansteigende  Fieber  giebt  sich  durch  die  subjectiven 
Empfindungen  des  abwechselnden  Frostes  und  der  Hitze,  objectiv  durch 
die  heisse  trockene  Haut,  die  trockenen  Lippen,  die  trockene,  belegte 
Zunge  zu  erkennen.  Der  Schlaf  ist  unruhig.  Hervorstechende  Symptome 
von  Seiten  der  Brust-  und  Abdominalorgane  fehlen  meistens.  Nur  zu- 
weilen klagen  die  Kranken  über  Oppressionsgefühl  auf  der  Brust  oder 
haben  etwas  Husten.  Der  Puls  ist  deutlich,  aber  meist  nicht  auf- 
fallend stark  beschleunigt,  voll,  zuweilen  schon  jetzt  dicrot.  Manch- 
mal tritt  vorübergehend  mässiges  Nasenbluten  ein.  Der  Leib  ist  ge- 
wöhnlich nicht  besonders  aufgetrieben,  gar  nicht  oder  nur  wenig 
empfindlich.  Der  Stuhl  ist  meistens  angehalten.  Die  Milz  zeigt  in 
der  Regel  schon  jetzt  eine  deutlich  nachweisbare  Schwellung. 

Gewöhnlich  schon  vor  dem  Ende  der  ersten  Woche  beginnt  das 
Höhestadium  der  Krankheit.  Die  schweren  Allgemeinerscheinungen  hal- 
ten an  oder  steigern  sich  noch  weiter.  Das  Fieber  erhält  sieh  dauernd  auf 
einer  ziemlichen  Höhe.  Die  Benommenheit  des  Kranken  nimmt  zu.  Nicht 
selten  stellen  sich,  besonders  Nachts,  Delirien  ein.  Auf  den  Lungen  ent- 
wickelt sich  eine  mehr  oder  weniirer  starke  und  auserebreitete  Bronchitis. 
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Der  Leib  wird  mehr  auf  ge  tri  eben.  Auf  der  Rumpfhaut  tritt  gewöhn- 
lich am  Anfänge  der  zweiten  Woche  eine  Anzahl  kleiner,  blassrother 
Flecke,  die  Roseolen,  auf.  An  Stelle  der  Verstopfung  tritt  ein  massig 
starker  Durchfall.  Täglich  erfolgen  etwa  2 — 4 dünne,  hellgelbe  Stühle. 

Die  dritte  Woche,  während  welcher  in  den  schweren  Fällen  die 
genannten  Symptome  fortdauern,  ist  vorzugsweise  die  Zeit  der  zahl- 
reichen Complicationen  und  besonderen  Krankheitsereignisse,  von 
denen  unten  ausführlich  die  Rede  sein  wird.  Nimmt  die  Krankheit 
einen  günstigen  Verlauf,  so  tritt  am  Ende  der  dritten  Woche  ein  Nach- 
lass des  Fiebers  ein.  Damit  werden  gewöhnlich  auch  die  Allgemein- 
erscheinungen besser.  Das  Sensorium  wird  freier,  die  Kranken  schlafen 
besser,  bekommen  etwas  Appetit.  Die  vorhandenen  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Lungen  und  der  Digestionsorgane  lassen  nach,  die 
Kranken  treten  allmälig  in  die  Reconvalescenz  ein. 

Dieser  kurzen  Skizze  des  Krankheitsverlaufes  entsprechen  die 
meisten  ausgebddeten  mittelschweren  Fälle.  Ausser  diesen  aber  giebt 
es  noch  so  zahlreiche  Formen  und  Abweichungen  von  dem  gewöhn- 
lichen Bilde  der  Krankheit,  dass  es  fast  unmöglich  erscheint,  voll- 
ständig alle  Vorkommnisse  beim  Abdominaltyphus  aufzuzählen.  Dazu 
kommt,  dass  die  einzelnen  Epidemien  nach  Zeit  und  Ort  Verschieden- 
heiten ihres  Gesammtcharakters  darbieten.  Besondere  Verlauf  sw  eisen, 
einzelne  besondere  Complicationen  treten  in  manchen  Epidemien  häufiger 
auf,  als  in  anderen. 

Wir  beginnen  die  Darstellung  der  Einzelheiten  mit  der  Besprechung 
des  Fieberverlaufes. 

Fiebex-Terlauf.  Die  Beobachtung  der  Eigenwärme  beim  Typhus 
ist  so  unerlässlich  nothwendig  für  die  Beurtheilung  jedes  einzelnen 
Falles,  dass  kein  wissenschaftlicher  Arzt  einen  Typhus  ohne  regel- 
mässig angestellte  Temperaturm essungen  behandeln  darf.  Die  Mes- 
sungen sollen,  wenn  möglich,  im  Rectum  gemacht  werden.  Die  Häufig- 
keit der  Messungen  muss  sich  natürlich  nach  den  äusseren  Um- 
ständen richten,  doch  werden  3—4  Messungen  täglich  wohl  meist 
angestellt  werden  können.  Nachts,  zumal  wenn  die  Kranken  schlafen, 
braucht  in  der  Regel  nicht  gemessen  zu  werden.  Eine  Uebersicht 
über  den  Fieberverlauf  ist  nur  dadurch  zu  gewinnen,  dass  die  Einzel- 
messungen graphisch  in  einer  fortlaufenden  ^Temper  aturcurve“  dar- 
gestellt werden. 

Die  typische  Fiebercurve  des  Abdominaltyphus  (vgl.  Fig.  2),  die  wir 
stets  als  Ausgangspunkt  für  die  Betrachtung  der  zahlreich  vorlcommenden 
Abweichungen  nehmen  müssen,  zerfällt  in  drei  resp.  vier  Abschnitte. 
Der  erste  Abschnitt,  die  Initialperiode  oder  das  pyrogenetische  Stadium , 


Temperalurcurve  bei  Typhus  nb'lominnlis.  Die  gestrichelten  Linien  bedeuten  die  Temperaturremissionen  nach  kühlen  BHdorn 

die  Kreuze  (+J  die  Darreichung  von  Antipyreticis. 
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kommt  am  seltensten  zur  Be- 
obachtung, da  die  Kranken 
zu  dieser  Zeit  häufig  noch 
nicht  ärztlich  behandelt  wer- 
den. Die  Initialperiode  des 
Fiebers  dauert  in  der  Kegel 
etwa  3 — 4 Tage,  selten  noch 
länger,  während  welcher  Zeit 
die  Temperatur  meist  all- 
mälig  staffelförmig  ansteigt, 
so  dass  sowohl  die  Morgen- 
ais auch  die  Abendtempera- 
tur  jedes  Tages  circa  1 — 1 1,2" 
höher  ist,  als  an  dem  vorher- 
gehenden Tage.  Ein  plötz- 
liches hohes  Ansteigen  des 
Fiebers,  wie  bei  manchen 
anderen  Krankheiten,  kommt 
im  Beginne  des  Abdominal- 
typhus fast  niemals  vor. 

Der  zweite  Abschnitt  der 
Curve  stellt  das  sogenannte 
Fasügium  dar.  Dasselbe  ent- 
spricht dem  Höhenstadium 
der  Krankheit.  Während 
dieser  Zeit  zeigt  das  Fieber 
in  den  meisten  schwereren 
Fällen  im  Allgemeinen  den 
Charakter  der  „ Febris  con- 
tinua “,  d.  h.  die  spontanen 
Remissionen  des  Fiebers  be- 
tragen selten  mehr,  als  1°  C. 
Hierbei  fallen  fast  stets  die 
tieferen  Temperaturen  in  die 
Morgenstunden,  die  höheren 
in  die  Abendstunden.  Die 
Morgenremissionen  betragen 
in  den  mittelschweren  Fällen 
39,0°— 39,5°,  die  Abendstei- 
gerungen 40,0° — 40,5°.  Tem- 
peraturen, welche  an  41°  C 
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lieranreichen  oder  diese  Höbe  überschreiten,  kommen  nur  in  sein- 
schweren  Fällen  vor.  Tiefere  Morgenremissionen  sind  stets  ein  gün- 
stiges Zeichen,  während  Morgentemperaturen  von  40  °C.  und  darüber 
gewöhnlich  auf  einen  schweren  Verlauf  schliessen  lassen.  Die  Dauer 
des  Fastigiums  ist  je  nach  der  Schwere  und  Hartnäckigkeit  des  Falles 
verschieden.  Sie  kann  nur  wenige  Tage  betragen  oder  1 */-2 — 2 Wochen, 
bei  schweren  Erkrankungen  noch  mehr. 

In  vielen  leichten  und  mittelschweren  Fällen  schliesst  sich  un- 
mittelbar an  das  Fastigiuin  die  Periode  der  Abheilung  an.  In  schweren 
Fällen  schiebt  sich  aber  nicht  selten  zwischen  diese  beiden  Perioden 
noch  ein  Stadium  ein,  welches  Wunderlich  sehr  bezeichnend  das 
amphibole  Stadium  genannt  hat.  Die  Temperaturcurve  wird  unregel- 
mässig und  schwankender.  Die  Morgenremissionen  sind  zuweilen 
schon  recht  tief,  ja  bis  an  die  Norm  reichend,  die  Abendtemperaturen 
aber  oft  noch  sehr  hoch.  Man  hat  daher  dieses  Stadium  auch  die 
Periode  der  steilen  Curven“  genannt.  Im  Allgemeinen  gilt  überhaupt 
der  Satz,  dass  man,  je  längere  Zeit  ein  Abdominaltyphus  andauert 
um  so  mehr  Unregelmässigkeiten  im  Fieberverlaufe  erwarten  muss 

Das  letzte  Stadium,  in  den  leichten  und  mittelschweren  Fällen 
das  dritte , in  den  schwereren  Fällen  gewöhnlich  erst  das  vierte,  ist 
die  Periode  der  Defervescenz,  der  Abheilung.  Das  Charakteristische 
dieser  Periode  beim  Typhus  liegt  darin,  dass  die  Entfieberung  nie- 
mals kritisch  (rasch),  sondern  stets  alhnälig , in  Form  einer  Lysis 
geschieht.  Gewöhnlich  geht  die  Temperatur  staffelförmig  herunter, 
so  dass  mit  jedem  folgenden  Tage  sowohl  die  Morgenremissionen, 
als  auch  die  Abendsteigerungen  um  ’/2 — 1 0 C.  niedriger  werden.  Die 
Zickzackform  der  Curve,  wobei  kleine  Unregelmässigkeiten  natürlich 
sehr  häufig  Vorkommen,  muss  als  die  Regel  gelten.  Die  Dauer  der 
Defervescenz  ist  gewöhnlich  eine  längere,  als  die  Dauer  des  Initial- 
stadiums. Sie  beträgt  etwa  5 — 8 Tage,  oft  noch  mehr.  Nicht  gar 
selten  findet  die  Entfieberung  aber  auch  in  der  Weise  statt,  dass  die 
Morgenremissionen  vom  Beginn  der  Entfieberungsperiode  an  sogleich 
sehr  tief,  bis  zur  Norm  herabgehen,  während  die  Abendsteigerungen 
von  Tag  zu  Tag  niedriger  werden,  bis  auch  sie  die  normalen  Werthe 
nicht  mehr  übersteigen.  Viel  seltener  kommt  eine  dritte  Form  der 
Abheilung  vor,  bei  der  die  Morgenremissionen  alltäglich  tiefer  werden, 
während  die  Abendsteigerungen  noch  einige  Tage  lang  etwa  die  gleiche 
Höhe  beibehalten.  Wiederholt  haben  wir  das  [Fieber  während  der 
Abheilung  einen  tertianen  Typus  annehmen  sehen. 

An  die  eben  gegebene  Darstellung  des  Fiebertypus  müssen  wir 
jetzt  noch  eine  Anzahl  praktisch  wichtiger  Bemerkungen  anknüpfen. 
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Die  Initialperiode  bietet  besondere  Abweichungen  von  dem  ange- 
gebenen Verhalten  nicht  dar.  Unterschiede  ihrer  Gesamrntdauer 
werden  in  der  Regel  nur  innerhalb  gewisser  ziemlich  enger  Grenzen 
beobachtet. 

Das  Fastigium  zeigt,  wie  schon  erwähnt,  die  grössten  Verschieden- 
heiten in  seiner  Dauer.  In  leichten  Fällen  fehlt  es  ganz,  so  dass 
diese  nur  aus  einer  Periode  des  allmälig  ansteigenden  Fiebers  und 
einer  sich  fast  unmittelbar  daran  anschliessenden  langsamen  Defer- 
vescenz  bestehen.  Die  Gesamrntdauer  solcher  leichten  Erkrankungen 
beträgt  nur  1 '/ 2 — 2 Wochen.  In  anderen,  ziemlich  häufigen  Fällen, 
welche  zwar  oft  recht  lange  dauern , aber  doch  meist  zu  den  leichten 
gehören,  zeigt  das  Fieber  nicht  den  continuirlichen  Charakter,  sondern 
ist  remittirend.  Die  Unterschiede  zwischen  den  Morgen-  und  Abend- 
temperaturen betragen  1 V2 — 2 °.  Dabei  sind  die  absoluten  Temperatur- 
böhen  oft  auch  nicht  sehr  bedeutend,  so  dass  die  Fiebercurve  An- 
fangs irreleitend  wirkt  und  z.  B.  eher  den  Verdacht  einer  Tuber- 
culose  hervorruft  Wir  haben  in  Leipzig  eine  Anzahl  von  Fällen  ge- 
sehen, wo  das  Fieber  fast  während  der  ganzen  Krankheit  ausgesprochen 
intermittirend  war,  wo  während  2—3  Wochen  stets  auf  normale 
Morgentemperaturen  abendliche  Steigerungen  bis  40°  und  darüber 
folgten.  Auch  diese  Fälle  gehörten  ihrem  Gesammtverlaufe  nach 
zu  den  leichteren. 

Verschiedene  Einflüsse  (abgesehen  von  therapeutischen  Eingriffen) 
können  im  Verlaufe  des  Fastigiums  eine  vorübergehende  tiefere  Tem- 
peraturerniedrigung zur  Folge  haben.  Am  7. — 10.  Tage  der  Krank- 
heit kommt  eine  solche  zuweilen  spontan  vor.  Beim  Eintritt  stärkerer 
Darmblutungen  (s.  u.)  sinkt  die  Temperatur  häufig  mehrere  Grade, 
ebenso  bei  den  selteneren  starken  Blutungen  aus  der  Xase.  Tritt 
bei  typhuskranken  Frauen  Abort  oder  Frühgeburt  ein,  so  beobachtet 
man  ebenfalls  oft  einen  tieferen  Niedergang  der  Eigenwärme,  selbst 
wenn  der  Blutverlust  dabei  nicht  sehr  stark  ist.  Auch  Darmperfo- 
rationen bewirken  häufig  ein  rasches  Sinken  der  Temperatur.  Zu- 
weilen werden  eintretende  Psychosen  von  einer  massigen,  aber  auf- 
fallenden Erniedrigung  der  Temperatur  begleitet.  Endlich  sind  die 
mit  eintretender  Herzschwäche  (sehr  kleinem,  aber  ungemein  frequentem 
Pulse)  und  allgemeiner  Hinfälligkeit  verbundenen  plötzlichen  tiefen 
Senkungen  der  Temperatur  zu  erwähnen,  welche  man  als  Collapse  be- 
zeichnet. Jeder  derartige  stärkere  Oollaps  gehört  zu  den  gefährlichsten 
Ereignissen  und  erfordert  ein  rasches  und  energisches  Eingreifen  von 
Seiten  des  Arztes  (s.  u.). 

Eintretende  örtliche  Complicationen  (Pneumonien,  Entzündungen 
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des  Obres,  der  Parotis  u.  a.)  sind  häufig  mit  einer  höheren  Steigerung 
des  Fiebe'rs  verbunden.  Zugleich  wird  das  Fieber  dabei  oft  unregel- 
mässiger. Diese  Umstände  bedingen  hauptsächlich  den  grossen  prak- 
tischen Werth  der  Thermometrie.  Fast  jede  erneute  Steigerung  des 
Fiebers  oder  überhaupt  jede  erhebliche  Aenderung  in  dem  gewöhn 
liehen  Temperatur  verlauf  hat  ihre  besondere  Ursache  und  ist  daher 
für  den  behandelnden  Arzt  eine  Mahnung  zu  erhöhter  Aufmerksam- 
keit. Nicht  selten  wird  die  Ursache  der  Fieberänderung  erst  2 — 3 Tage 
später  nachweislich. 

Die  Periode  der  Defervescenz  erleidet  am  häufigsten  dadurch 
eine  Abweichung  von  dem  typischen  Verhalten,  dass  sie  sich  sehr  in 
die  Länge  zieht,  in  ein  Jentescirendes  Stadium “ übergeht.  Die  Tem- 
peraturen sind  hierbei  Morgens  meist  normal,  Abends  treten  aber 
immer  wieder  kleine  oder  mässige  Fiebersteigerungen  ein.  Die  Ur- 
sache dieses  lange  Zeit  anhaltenden  Fiebers  kann  manchmal  in  irgend 
einer  noch  nicht  völlig  abgeheilten  Localcomplication  gefunden  werden, 
häufig  ist  aber  eine  solche  auch  nicht  nachweislich.  Man  ist  dann 
gewöhnlich  geneigt,  an  lentescirende , nicht  zur  Heilung  gelangende 
Darmgeschwüre  oder  an  Erkrankungen  der  Mesenterialdrüsen  u.  dgl. 
zu  denken.  Die  Dauer  des  lentescirenden  Fiebers  kann  Wochen  be- 
tragen. Dasselbe  schhesst  sich  besonders  an  abgelaufene  schwere  Fälle 
an,  doch  können  namentlich  bei  älteren  oder  sonst  schwächlichen  Per- 
sonen auch  leichtere  Erkrankungen  ziemlich  früh  den  lentescirenden  Cha- 
rakter annehmen.  An  diese  letzterwähnten  Fälle  schliessen  sich  endlich 
einige  vereinzelte  Beobachtungen  an,  wo  während  des  ganzen  Typhus 
gar  keine  oder  nur  ganz  geringe  Fiebertemperaturen  nachweislich  waren. 

Der  Eintritt  in  die  völlige  Peconvalescenz  ist  durch  kein  einziges 
Anzeichen  auch  nur  annähernd  so  sicher  zu  bestimmen,  wie  durch  das 
Ausbleiben  der  Temperatursteigerungen.  Zuweilen  treten  aber  in  der 
Reconvalescenz  vorübergehende  neue  Temperatursteigerungen  ein,  nach 
einem  Diätfehler , nach  länger  dauernder  Obstipation  oder  nach  einer 
psychischen  Erregung.  In  anderen  Fällen  hängt  das  neue  Fieber  von 
irgend  einer  örtlichen  Nachkrankheit , z.  B.  einem  Furunkel,  einem 
Drüsenabscess  u.  dgl.,  ab.  Manchmal  ist  aber  auch  eine  Ursache  für 
dieses  Fieber  trotz  genauester  Untersuchung  nicht  nachweislich.  So 
kommen  namentlich  in  der  ersten  Zeit  der  Reconvalescenz  zuweilen 
hohe,  sogar  unter  Frost  eintretende  Steigerungen  vor,  die  sich  einige 
Male  wiederholen  können,  stets  aber  bald  zur  Norm  zurückkehren. 
Für  diese  kurzdauernden,  aber  hohen  Fiebersteigerungen  lässt  sich  ge- 
wöhnlich gar  keine  bestimmte  Ursache  nachweisen.  Vielleicht  darf 
man  an  eine  Erkrankung  der  Mesenteriallymphdriisen  denken.  Uebri- 
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gens  sind  solche  plötzliche  hohe  Steigerungen  fast  immer  ohne  weitere 
Bedeutung. 

Die  unter  den  eben  angegebenen  Verhältnissen  eintretenden  neuen 
Fiebersteigerungen  bezeichnet  man  am  besten  als  Nachfieber  resp. 
fieberhafte  Nachkrankheiten  im  Gegensatz  zu  den  eigentlichen  Typhus- 
recidiven.  Beim  abdominalen  Typhus  kann  sich  nämlich  nach  Ab- 
lauf der  Krankheit  der  ganze  Process  noch  einmal  wiederholen,  welchen 
Vorgang  man  mit  dem  Namen  eines  JRecidivs,  eines  Rückfalls,  be- 
zeichnet. Die  näheren  Verhältnisse  des  Fiebers  hierbei  werden  unten 
im  Zusammenhänge  mit  allen  übrigen  Eigentümlichkeiten  der  Typbus- 
recidive  besprochen  werden. 

Erscheinungen  und  Complicationen  von  Seiten  der  einzelnen  Organe.') 

Ehe  wir  auf  die  genauere  Erörterung  der  einzelnen  Erscheinungen 
des  Typhus  eingehen,  möchte  ich  hier  eine  kurze  allgemeine  Bemer- 
kung voranschicken,  die  für  das  richtige  Verständniss  fast  aller  In- 
fectionskrankheiten von  grösster  Bedeutung  ist.  Zu  den  cürecten 
typhösen  Symptomen  rechnen  wir  alle  diejenigen  Krankheitserschei- 
nungen, die  unmittelbar  durch  die  Typhusbacillen  selbst  oder  ihre 
chemischen  Giftwirkungen  hervorgerufen  sind.  Andererseits  ist  aber 
jeder  Mensch,  der  an  einem  Typhus  erkrankt  ist,  zahlreichen  secundären 
Infectionen  (sog. Mischinfectionen ) ausgesetzt  (von  den  Darmgeschwüren, 
von  der  Mundhöhle  aus,  in  den  Lungen  u.  s.  w.),  deren  Eintritt  erst  durch 
die  vorher  bestehende  typhöse  Infection  ermöglicht  oder  wenigstens 
erleichtert  wird.  Alle  die  auf  diese  Weise  entstehenden  Krankheitser- 
scheinungen, die  sich  mit  den  echt  typhösen  Symptomen  zu  deiu  ge- 
sammten  Krankheitsbilde  vereinigen,  müssen  wir,  streng  genommen, 
als  Complicationen  des  Typhus  bezeichnen.  Im  einzelnen  Fall  ist  es 
keineswegs  immer  leicht  zu  entscheiden,  ob  eine  besondere  Erscheinung 
typhöser  Natur  ist  oder  eine  Complication  darstellt.  An  der  grund- 
sätzlichen Sonderung  dieser  zwei  Arten  von  Krankheitserscheinungen 
müssen  wir  aber  festhalten,  wenn  wir  einen  tieferen  Einblick  in  das 
Wesen  und  die  Entstehung  des  gesummten  Krankheitsverlaufes  ge- 
winnen wollen. 

1 . Digestionsiipparat.  Wenn  wir  bei  der  Besprechung  der  specielleren 
Verhältnisse  mit  den  Erscheinungen  von  Seiten  des  Darmkanals  be- 
ginnen, so  ist  dies  dadurch  gerechtfertigt,  dass  die  anatomischen  Ver- 


1)  Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  haben  wir  im  Folgenden  die  Bespre- 
chung der  anatomischen  Veränderungen  mit  der  Darstellung  der  klinischen  Sym- 
ptome vereinigt. 
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Minderungen  im  Darm  für  den  Abdomiualtypluis  von  pathognostischer 
Bedeutung  sind  und  demselben  seinen  Namen  verschafft  haben.  In 
klinischer  Beziehung  können  diese  Veränderungen  zwar  zuweilen  auch 
von  hervorragender  Bedeutung  werden,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
treten  aber  die  Darmerscheinungen  klinisch  gegenüber  den  von  der 
Gesammtinfection  des  Körpers  abhängigen  Allgemeinerscheinungen 
durchaus  in  den  Hintergrund. 

Die  charakteristische  typhöse  D armaff ection  besteht  vorzugsweise 
in  einer  Erkrankung  der  PEYER’schen  Plaques,  und  zwar  besonders 
im  unteren  lleum.  In  der  ersten  Woche  schwellen  die  Plaques  all- 
mälig  an  ( Stadium  der  markigen  Infiltration).  Die  übrige  Schleim- 
haut zeigt  dabei  die  in  stärkerem  oder  geringerem  Maasse  vorhan- 
denen Erscheinungen  der  einfachen  katarrhalischen  Entzündung.  In 
der  zweiten  Woche  bilden  sich  auf  der  Oberfläche  der  Plaques  nekro- 
tische Schorfe , welche  sich  in  der  dritten  Woche  abstossen  und  so 
die  Entstehung  der  typhösen  Geschwüre  bewirken.  Gegen  Ende  der 
dritten  Woche  reinigen  sich  die  Geschwüre,  worauf  in  der  vierten 
Woche  bei  den  günstig  verlaufenden  Fällen  die  Heilung  der  Geschwüre 
erfolgt.  Es  bilden  sich  glatte,  oft  diffus  pigmentirte  Narben , welche 
erfahrungsgemäss  fast  nie  zu  Stenosirungen  des  Darmes  führen. 
Ausser  an  den  eigentlichen  Plaques  gehen  dieselben  Processe  auch 
an  mehr  oder  weniger  zahlreichen  solitären  Follikeln  vor  sich.  In 
den  leichteren  Fällen  von  Typhus  (s.  u.)  kommt  es  übrigens  wahr- 
scheinlich häufig  gar  nicht  zu  einer  wirklichen  Geschwürsbildung. 
Die  Schwellung  des  lymphatischen  Gewebes  geht  dann  zurück,  bevor 
eine  Nekrose  desselben  eingetreten  ist.  Das  Vorkommen  der  Typhus- 
bacillen in  den  PEYER’schen  Plaques  und  in  den  Follikeln  des  Dar- 
mes ist  schon  oben  erwähnt. 

Die  Zahl  und  die  Grösse  der  gebildeten  Geschwüre  steht  durch- 
aus nicht  immer  in  einem  geraden  Verhältniss  zur  Schwere  des  Falles. 
Wenn  auch  häufig  eine  besonders  ausgebreitcte  Darmaffection  bei 
tödtlich  endenden  Erkrankungen  gefunden  wird , so  beobachtet  man 
doch  andererseits  auch  tödtliche  Fälle,  bei  denen  sich  nur  einige 
wenige  Geschwüre  im  Harme  vorfinden,  ln  Fällen  mit  ausgedehnter 
Darmerkrankung  findet  man  oft  auch  im  Dickdarm  folliculäre  Ge- 
schwüre ( Colotyphus). 

Die  klinischen  Symptome  von  Seiten  des  Darmkanales  treten, 
wie  gesagt,  nur  ausnahmsweise  in  den  Vordergrund  der  Krankheit. 
In  der  ersten  Zeit  des  Typhus  besteht  in  der  Regel  Verstopfung. 
Dieselbe  kann  in  manchen  Fällen  während  der  ganzen  Krankheit  an- 
dauern, so  dass  die  Patienten  nur  alle  2 — 3 Tage,  häufig  erst  nach 
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einem  Klysma,  eine  Stuhlentleerung  haben.  In  der  Kegel  stellt  sich 
aber  von  der  zweiten  Woche  an  ein  inässiger  Durchfall  ein.  Die 
Zahl  der  täglich  entleerten  Stühle  beträgt  etwa  2 — 4,  zuweilen  auch 
mehr.  Ihr  Aussehen  ist  gewöhnlich  charakterisirt  durch  die  hellgelbe 
Farbe  („ erbsenfarbene  Stühle“).  Beim  Stehen  schichten  sie  sich  in 
eine  obere,  trübe,  flüssigere,  und  in  eine  untere,  aus  gelben,  krümligen 
Massen  bestehende  Schicht.  Ihre  Reaction  ist  meist  alkalisch.  Mikro- 
skopisch findet  man  neben  Speiseresten  und  körnigem  Detritus  einzelne 
Epithelzellen,  Rundzellen,  sehr  häufig  Tripelphosphatkrystalle  und 
zahllose  Bacterien.  Die  eigentlichen  Typhusbacillen  können,  wie  er- 
wähnt, zwar  nicht  immer,  aber  doch  häufig  (Pfeiffer  u.  A.)  durch 
besondere  Züchtungsverfahren  in  den  Stuhlentleerungen  nachgewiesen 
werden.  Der  Nachweis  ist  aber  schwierig  und  hat  daher  bis  jetzt 
noch  keine  grosse  praktisch-diagnostische  Bedeutung  gewonnen. 

Starke  Diarrhöen  (10  Stühle  täglich  und  mehr)  kommen  verhält- 
nissmässig  selten  vor.  In  einigen  schweren  Fällen  sahen  wir  die 
Stühle  einen  dysenterischen  Charakter  annehmen.  Die  Section  zeigte 
eine  besonders  starke  Erkrankung  des  Colons,  mit  diphtheritischer 
Entzündung  der  Schleimhaut  desselben.  Wahrscheinlich  handelte  es 
sich  um  secuncläre  Complicationen. 

Meteorismus  des  Darmes,  besonders  des  Dickdarmes,  kommt  sehr 
häufig  vor;  eine  deutliche  leichte  Auftreibung  des  Leibes  mit  etwas 
„schwappendem“  oder  „luftkissen- ähnlichem“  Gefühl  ist  sogar  ein 
für  die  Diagnose  des  Typhus  sehr  verwerthbares  Symptom.  In  der 
Regel  bleibt  aber  der  Meteorismus  in  mässigen  Grenzen.  Man  be- 
obachtet sogar  manchmal  schwere  Typhusfälle,  bei  welchen  der  Leib 
stets  eingesunken  ist.  Starker  Meteorismus  ist  stets  eine  unangenehme 
Complication.  Wir  sahen  einen  tödtlich  endenden  Fall  mit  ungewöhn- 
lich hochgradigem  Meteorismus,  bei  welchem  es  sich  um  einen  fast 
ausschliesslichen  Colotyplius  handelte  und  die  colossale  Ausdehnung 
des  Dickdarmes  die  Auftreibung  des  Leibes  bewirkt  hatte.  Das  bei 
vielen  Typhuskranken  durch  Druck  auf  die  Ileocöcalgegend  zu  er- 
zeugende Geräusch  („ lleocöcalgurren “)  galt  früher,  aber  wohl  mit 
Unrecht,  als  besonders  charakteristisch  für  den  Typhus.  Spontaner 
Leibschmerz  fehlt  häufig  ganz.  Zuweilen  kommen  aber  doch  Fälle 
vor,  wo  die  Patienten  fast  während  der  ganzen  Krankheit  immerfort 
über  Leibschmerzen  klagen.  Gegen  Druck  ist  der  Leib  meist  etwas, 
selten  in  höherem  Maasse  empfindlich.  Stärkere  Druckempfindlich- 
keit findet  sich  zuweilen  bei  eintretender  Verstopfung.  Manchmal 
weist  sie  auch  auf  eine  Betheiligung  des  Peritoneums  (auch  ohne 
Perforation,  s.  u.)  hin. 
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Wir  haben  jetzt  noch  zwei  praktisch  äusserst  wichtige  Erschei- 
nungen zu  besprechen,  welche  beide  in  unmittelbarem  Zusammen- 
hänge mit  der  Natur  der  typhösen  Darmerkrankung  stehen:  die  Darm- 
blutungen und  die  Perforation  des  Darmes. 

Darmblutungen  entstehen  im  Verlaufe  des  Typhus  dadurch,  dass 
bei  der  Bildung  und  Abstossung  der  Gescbwiirsschorfe  Gefässwände 
arrodirt  werden.  Die  Darmblutungen  kommen  daher,  entsprechend 
den  anatomischen  Vorgängen  an  den  PEYEit’schen  Plaques,  am  häu- 
figsten gegen  Ende  der  zweiten  und  in  der  dritten  Woche  des  Typhus 
vor.  Das  Blut  wird  in  den  Darm  ergossen  und  mit  dem  Stuhle  ent- 
leert. Die  Menge  desselben  ist  gering  oder  kann  % — 1 Liter  und 
noch  mehr  betragen.  Seine  Farbe  ist  meist  ziemlich  dunkel;  die 
späteren  Stühle  sehen  gewöhnlich  theerartig  schwarz  aus.  Lieber- 
meister giebt  au,  bei  7,3  o/0  der  Typhuskranken  Darmblutungen  be- 
obachtet zu  haben,  Griesinger  bei  5,3%.  Wir  selbst  sahen  in  der 
Leipziger  medicinischen  Klinik  unter  472  Fällen  45  mal  Darmblutung, 
also  bei  9,5  %.  In  den  einzelnen  Epidemien  ist  aber  die  Häufigkeit 
recht  verschieden.  Sie  stieg  z.  B.  im  Jahre  1880  auf  18%. 

Die  Bedeutung  der  Darmblutung  ist  stets  eine  ernste.  Auch 
geringe  Blutungen  sind  zu  beachten,  da  sie  Vorläufer  stärkerer  Blu- 
tungen sein  können.  Doch  werden  häufig  auch  schwere  Darm- 
blutungen von  den  Kranken  glücklich  überstanden.  Von  den  oben 
erwähnten  45  Typhusfällen  mit  Darmblutung  endeten  26  mit  völliger 
Genesung.  In  8 Fällen  trat  der  Tod  als  unmittelbare  Folge  der 
Blutung  ein.  11  Fälle  endeten  später  noch  tödtlich. 

Nach  jeder  stärkeren  Darmblutung  treten  die  Zeichen  der  allge- 
meinen Anämie,  oft  auch  des  Collapises  hervor.  Das  Sinken  der 
Eigemvärme  ist  schon  oben  erwähnt.  Auf  schwere  Gehirnerscheinun- 
gen wirkt  die  Blutung  zuweilen  insofern  günstig  ein,  als  das  Bewusst- 
sein der  vorher  benommenen  oder  delirirenden  Kranken  klarer  wird. 
Manchmal  schliesst  sich  die  Abheilung  des  Typhus  unmittelbar  an 
die  Blutung  an. 

Viel  gefährlicher,  als  die  Darmblutungen,  ist  das  Entstehen  einer 
Darmperforation  in  Folge  des  Durchbruches  eines  Typhusgeschwüres 
in  die  Bauchhöhle,  weil  sich  hieran  fast  ausnahmslos  eine  eitrige  oder 
gar  jauchige  Peritonitis  anschliesst.  Die  Ursache  der  Peritonitis  sind 
wohl  niemals  die  Typhusbacillen  selbst,  sondern  Eitererreger  (Kokken, 
vielleicht  auch  Bacterium  coli?),  die  mit  dem  Darminhalt  in  die 
Bauchhöhle  gelangt  sind.  Die  Menge  des  flüssigen  peritonitischen 
Exsudats  ist  in  der  Regel  nicht  sehr  bedeutend.  Nicht  selten  findet 
sich  die  Serosa  nur  mit  einem  fibrinös-eitrigen  oder  eitrig-hämorrha- 
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gischen  Beschlag  bedeckt.  — Der  Eintritt  der  Perforation  ist  zuweilen 
durch  einen  vom  Kranken  plötzlich  empfundenen  heftigen  Schmerz 
gekennzeichnet,  kann  in  schweren  Fällen  aber  auch  leicht  übersehen 
werden.  Der  Leib  wird  meist  (nicht  immer)  stark  auf  getrieben  und 
gegen  Drude  sehr  empfindlich,  so  dass  auch  benommene  Kranke  bei 
der  Untersuchung  stöhnen.  Ist  Luft  durch  die  Perforationsöffnung 
in  die  Bauchhöhle  eingetreten,  so  beobachtet  man  oft  ein  Verschwin- 
den der  Leberdämpfung ; doch  ist  dieses  Symptom  in  diagnostischer 
Hinsicht  nur  mit  Vorsicht  zu  verwenden,  da  die  Leberdämpfung  auch 
in  Folge  einer  Vorlagerung  von  aufgetriebenen  Därmen  vor  die  Leber 
fehlen  kann.  Das  Aussehen  der  Kranken  bei  eingetretener  Perforation 
wird  rasch  sehr  verfallen;  die  Wangen  sinken  ein,  die  Nase  wird 
spitz  und  kühl.  Aufstossen  und  Erbrechen  stellen  sich  häufig  ein. 
Der  Puls  wird  klein  und  sehr  frequent.  Die  Eigenwärme  sinkt  ge- 
wöhnlich mit  dem  Eintritt  der  Peritonitis.  Später  macht  sie  meist 
grosse  Schwankungen. 

Darmperforationen  kommen  am  häufigsten  in  der  3. — 4.  Krank- 
heitswoche vor,  und  zwar  bei  Männern  auffallend  häufiger,  als  bei 
Frauen.  In  lentescirenden  Fällen  sind  noch  sehr  spät  eintretende  Per- 
forationen zu  befürchten.  Die  Perforation  erfolgt  meist  in  einer  der 
unteren,  in  der  rechten  Hälfte  des  Beckens  gelegenen  Dünndarm- 
schlingen, seltener  auch  im  Processus  vermiformis  oder  im  Dick- 
* darm.  Mit  wenigen  Ausnahmen  tritt  rasch,  gewöhnlich  nach  einigen 
Tagen,  der  Tod  ein.  Nur  bei  kleiner  Perforationsöffnung  und  bei  an- 
fänglicher Verklebung  der  Därme  breitet  sich  die  Peritonitis  lang- 
samer aus,  so  dass  die  Erscheinungen  weniger  stürmisch  verlaufen 
und  erst  nach  1 — 1 l/2  Wochen  zum  Tode  führen.  Unter  56  Todes- 
fällen an  Typhus  verloren  wir  in  der  Leipziger  medicinischen  Klinik 
5,  d.  i.  9%.  an  Perforationsperitonitis.  Vereinzelte  Fälle  von  Heilung 
sind  berichtet  worden,  bei  denen  die  Peritonitis  wahrscheinlich  durch 
rasche  Verklebung  der  Därme  beschränkt  blieb. 

Hier  sei  erwähnt,  dass  beim  Typhus  zuweilen  auch  durch  directe 
Fortsetzung  des  Processes  auf  die  Serosa  ohne  eigentliche  Perforation 
eine  örtliche  oder  ausgedehntere  Peritonitis  entstehen  kann.  In  einem 
Falle  sahen  wir  durch  die  peritonitischen*  Stränge  und  Pseudomem- 
branen eine  völlige  Abknickung  des  Darmes,  Ileus  und  Tod  eintreten. 

Ebenso  regelmässig,  wie  die  anatomischen  Veränderungen  im 
Darme,  findet  sich  beim  Typhus  eine  Anschwellung  der  mesenterialen 
(seltener  auch  der  retroperitonealen)  Lymphdrüsen . Zuweilen  kommt 
es  zur  Erweichung  (Vereiterung)  derselben,  ln  abgelaufenen  Fällen 
findet  man  in  den  Drüsen  häufig  starke  Kalkablagerungen.  Klinisch 
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sind  diese  Veränderungen  insofern  wichtig,  als  man,  wie  erwähnt,  ein 
kürzer  oder  länger  dauerndes  Nachfieber  ohne  sonst  nachweisbare 
Ursache  beim  Typhus  häufig  auf  die  Betheiligung  der  Mesenterial- 
drüsen beziehen  darf.  In  einigen  seltenen  Fällen  hat  man  auch  in 
Folge  des  Durchbruches  einer  vereiterten  Drüse  eine  allgemeine  Peri- 
tonitis beobachtet. 

Die  Anschwellung  der  Milz  (acuter  Milztumor)  gehört,  wie  bei 
vielen  anderen  acuten  Infectionskrankheiten,  so  auch  beim  Abdominal- 
typhus zu  den  regelmässigsten  Erscheinungen.  Die  Vergrösserung- 
der  Milz  ist  schon  oft  gegen  Ende  der  ersten  Woche  nachweislich 
und  daher  von  ziemlich  grosser  diagnostischer  Bedeutung.  Die  Per- 
cussion der  Milz  wird  aber  gerade  beim  Typhus  durch  den  bestehen- 
den Meteorismus  zuweilen  recht  erschwert  und  unsicher.  Der  sicherste 
Nachweis  der  Milzvergrösserung  geschieht  daher  immer  durch  die 
Palpation,  welche  bei  einiger  Uebung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein 
positives  Resultat  ergiebt.  Ein  Fehlen  des  Milztumors  beobachtet 
man  am  häufigsten  beim  Typhus  älterer  Personen.  Nach  starken 
Darmblutungen  kann  die  vorher  geschwollene  Milz  beträchtlich  ab- 
schwellen. Schmerzen  in  der  Milzgegend , durch  Zerrung  der  ausge- 
dehnten Kapsel  entstanden,  kommen  nur  selten  vor.  Die  zuweilen 
entstehenden  Milzinfarde  können  in  einzelnen  Fällen  zum  Ausgangs- 
punkt einer  Peritonitis  werden. 

Symptome  von  Seiten  der  Leber  kommen,  abgesehen  von  einer 
mässigen  Schwellung  derselben,  beim  Typhus  nur  selten  vor.  Die 
anatomischen  Vorgänge  der  „ parenchymatösen  Degeneration " und 
die  häufigen  kleinen,  von  Wagner  entdeckten  Lymphombildungen 
in  der  Leber  haben  keine  klinische  Bedeutung.  Die  abgesonderte 
Galle  ist  gewöhnlich  blass,  an  Menge  gering,  wovon  zum  Theil  die 
helle  Färbung  der  Stühle  abhängt.  Lderus  wird  nur  selten  bei  Typhus 
beobachtet.  Eine  sehr  seltene,  von  Anderen  und  auch  von  uns  ein- 
mal gesehene  Complication  ist  acute  gelbe  Leberatrophie. 

Der  Magen  bietet  beim  Typhus  keine  besonderen  anatomischen 
Veränderungen  dar.  Appetitlosigkeit  ist  ein  fast  regelmässiges  Sym- 
ptom im  Anfänge  und  während  des  grössten  Theiles  des  Verlaufes 
aller  schwereren  Fälle.  Erst  mit  dem  Beginne  der  Abheilung  stellt 
sich  gewöhnlich  etwas  Appetit  ein,  welcher  bei  ungestörter  Reconvales- 
cenz  bald  einen  beneidenswerthen  Grad  erreicht.  Erbrechen  im  An- 
fänge oder  im  Verlaufe  der  Krankheit  kommt  in  der  Regel  nur  dann 
vor,  wenn  ein  Diätfehler  begangen  wird.  Als  Symptom  der  Peritonitis 
haben  wir  es  schon  oben  erwähnt. 

Die  Veränderungen  in  der  Mundhöhle  und  im  Rachen  der  Typhus- 
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kranken  verdienen  grosse  Aufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes.  Die 
Lippen  und  die  Zunge  sind  in  schweren  Fällen  trocken  und  ri.-sig. 
Erstere  sind  oft  mit  eingetrockneten,  schwärzlichen  Krusten  bedeckt 
(;; fuliginöser  Belag“).  Die  Zunge  ist  Anfangs  gewöhnlich  stark  be- 
legt, später  reinigt  sie  sich  von  den  Seiten  und  von  der  Spitze  aus. 
In  schweren  Fällen  tritt,  namentlich  bei  ungenügender  Reinhaltung 
des  Mundes,  leicht  eine  stärkere  Stomatitis  ein,  wobei  es  zu  oberfläch- 
lichen Ulcerationen  iu  der  Mundschleimhaut  und  an  den  Zungenrändern 
kommen  kann.  Das  Zahnfleisch  wird  zu'weilen  locker,  leicht  blutend, 
von  scorhutischer  Beschaffenheit. 

Wirkliche  Angina  ist  im  Allgemeinen  selten.  Die  Schlingbe- 
schwerden, über  welche  die  Kranken  häufig  klagen,  beruhen  meist 
nur  auf  der  Trockenheit  des  Pharynx.  In  einzelnen  Epidemien  ist 
dagegen  das  Auftreten  einer  Angina  beim  Beginne  der  Erkrankung 
häufig  beobachtet  worden.  Es  kann  sogar  Vorkommen,  dass  die  an- 
fängliche Angina  mit  einem  diffusen  Erythem  des  Körpers  verbunden 
ist,  so  dass  zuerst  der  Verdacht  einer  Scarlatina  entsteht.  Am  inter- 
essantesten sind  diejenigen  ziemlich  seltenen,  doch  auch  von  uns 
wiederholt  beobachteten  Fälle,  wo  von  Anfang  an  neben  allgemeinen 
typhösen  Erscheinungen  deutliche  Schlingbeschwerden  bestehen  und 
man  bei  der  Untersuchung  des  Rachens  auf  den  Mandeln  eigenthüm- 
liche  weisse,  leicht  erhabene  Flecke  sieht,  die  später  in  oberflächliche 
Geschwürsbildung  übergehen.  Nach  einiger  Zeit  heilen  diese  Stellen 
ab,  während  die  Krankheit  im  Uebrigen  ihren  gewöhnlichen  Verlauf 
nimmt.  Man  vermuthet  mit  Recht,  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um 
eine  specifiscli  typhöse  (d.  h.  durch  Typhusbacillen  selbst  hervorge- 
rufene) Erkrankung  der  Tonsillen  handelt,  und  nennt  derartige  Fälle 
Tonsillo-  oder  Pharyngotyphus  (nach  Analogie  des  später  zu  erwäh- 
nenden Laryngotyphus,  Pneumotyphus  und  Xephrotyphus).  Wahr- 
scheinlich haben  sich  in  solchen  Fällen  die  Typhusbacillen  gleich  bei 
der  ersten  Infection  an  den  Tonsillen  angesiedelt.  — Endlich  ist  noch 
zu  erwähnen,  dass  es  in  schweren  Fällen  häufig  zu  eiuer  ausgedehn- 
ten Soorbildung  in  der  Mundhöhle  und  im  Rachen  kommt,  welche 
sich  dann  oft  noch  weit  in  den  Oesophagus  hinein  fortsetzt. 

Besondere  Bedeutung  erhalten  die  Veränderungen  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  dadurch,  dass  sie  sich  auf  benachbarte  Organe  unmittel- 
bar fortsetzen  können.  Von  der  Rachenhöhle  aus  können  Entzündungs- 
erreger (Streptokokken  oder  Staphylokokken)  durch  die  Tuba  Eustachii 
hindurch  in  das  Mittelohr  eindringen.  So  entstehen  die  namentlich 
in  schweren  Fällen  nicht  seltenen  Entzündungen  des  Mittelohres , 
welche  zu  einer  Perforation  des  Trommelfells  und  zu  eitrigem  Ohren- 
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«ausfluss  führen.  Auch  die  nicht  seltenen  Entzündungen  der  Parotis 
entstehen  unseres  Erachtens  auf  ähnliche  Weise,  indem  die  Entziin- 
dungserreger  von  der  Mundhöhle  aus  durch  den  Ductus  Stenonianus 
in  die  Parotis  gelangen.  Wir  müssen  sonach  die  Otitis  und  die  Pa- 
rotitis nicht  für  besondere  Localisationen  des  typhösen  Giftes  halten, 
sondern  für  secundäre  Erkrankungen,  zu  deren  Entstehung-  der  Typhus 
nur  die  Veranlassung  (ungenügende  Reinhaltung  des  Mundes  u.  dgl.) 
abgiebt. 

Die  eitrigen  Mittelohrentzündungen  beim  Typhus  können  an- 
fänglich leicht  übersehen  werden,  da  die  benommenen  Kranken  nur 
selten  von  selbst  über  stärkere  Ohrenschmerzen  und  über  Schwer- 
hörigkeit klagen.  — Die  Parotitiden  kommen  am  häufigsten  in  der 
dritten  Krankheitswoche  vor,  gewöhnlich  einseitig,  zuweilen  auch 
beiderseitig.  Sie  gehen  fast  immer  in  Eiterung  über  und  brechen 
nach  aussen  oder  in  den  äusseren  Gehörgang  durch,  wenn  nicht 
rechtzeitige  Incision  erfolgt. 

2.  Respirationsorgane.  Lungenaffectionen  gehören  zu  den  häu- 
figsten und  wichtigsten  Folgeerscheinungen  des  Typhus,  sie  stehen 
aber  zum  grössten  Theile  nicht  in  direct  er  Beziehung  zu  der  typhösen 
Infection,  sind  also  meist  echte  Complicationen.  Die  Bronchitis, 
welche  man  in  schweren  Fällen,  namentlich  in  solchen,  die  erst  spät 
in  geeignete  Behandlung  kommen,  sehr  häufig  antrifft,  beruht  auf 
der  mangelhaften  Expedoration  des  Bronchialsecrets  und  auf  der 
Aspiration  von  Entzündungserregern  aus  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle. Nicht  unwahrscheinlich  ist  es  auch,  dass  der  durch  die  schwere 
Grundkrankheit  geschwächte  Körper  den  Einwirkungen  secundärer 
Entzündungserreger  leichter  unterliegt,  als  ein  gesunder  Organismus. 

Zahlreiche  leichtere  und  mittelschwere  Fälle  von  Typhus  ver- 
laufen bei  geeigneter  Pflege  ohne  jede  nachweisbare  stärkere  Bron- 
chitis. In  vielen  anderen,  oft  auch  schweren  Erkrankungen  bleibt  die 
Bronchitis  in  mässigen  Schranken,  namentlich  wenn  die  Kranken  früh- 
zeitig in  richtige  Pflege  und  Behandlung  kommen.  In  schweren  Fällen 
aber,  bei  denen  stärkere  Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  auf- 
treten,  wo  die  benommenen  Kranken  schlecht  expectoriren,  sich  häufig 
verschlucken,  beständig  in  passiver,  herabgesunkener  Rückenlage  ver- 
harren, lässt  sich  das  Auftreten  einer  stärkeren  diffusen  Bronchitis, 
namentlich  in  den  unteren  Lungenlappen,  kaum  vermeiden.  Dann 
bleibt  es  auch  meist  nicht  bei  einer  blossen  Bronchitis,  sondern  es 
treten  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  katarrhalische  lobuläre  Pneu- 
monien auf,  die  somit  in  die  Kategorie  der  sogenannten  Aspirations- 
pneumonien  gehören  (vgl.  das  Capitel  über  lobuläre  Pneumonie).  Auch 
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was  früher  als  „hypostatische  Pneumonie“  bezeichnet  wurde,  ist  fast 
ausnahmslos  hierzu  zu  rechnen. 

Aus  der  Art  der  Entstehung  der  Lungenerkrankung  ist  es  be- 
greiflich, dass  die  Bronchitis  zuweilen  einen  putriden  Charakter  an- 
nimmt, und  dass  die  lobulären  Herde  in  schweren  Fällen  manchmal 
in  Eiterung  oder  in  echte  Gangrän  übergehen.  Reichen  solche  Herde 
bis  an  die  Pleura  heran,  so  geben  sie  den  Anlass  zur  Entstehung 
einer  fast  immer  eitrigen  Pleuritis.  In  seltenen  Fällen  kann  durch 
Perforation  eines  Gangränherdes  in  die  Pleura  Pneumothorax  zu  Stande 
kommen.  — Verschiedene  Umstände  begünstigen  das  Auftreten  der 
Lungenerscheinungen.  So  sieht  man  bei  älteren  Leuten,  bei  Kypho- 
skoliotischen , bei  Fettleibigen , bei  Kranken,  die  schon  vorher  an  Em- 
physem, an  Herzfehlern  u.  dgl.  litten,  besonders  häufig  sich  eine 
schwere  Bronchitis  mit  ihren  Folgezuständen  entwickeln. 

Die  subjectiven  Brustbeschwerden  treten  bei  den  Typhösen  mit 
Lungenerkrankungen  meist  nicht  sehr  in  den  Vordergrund.  Kur  zu- 
weilen kommen  Fälle  vor,  wo  die  Kranken  von  Anfang  an  viel  über 
Brustschmerzen  und  Beklemmung  auf  der  Brust,  über  Husten  und 
Seitenstechen  klagen.  Doch  braucht  in  solchen  Fällen  der  objective 
Befund  der  Lungenuntersuchung  gar  nicht  immer  ein  besonders  auf- 
fallender zu  sein.  Die  schweren  Lungencomplicationen  entstehen  meist 
bei  solchen  Kranken,  deren  Sensorium  mehr  oder  weniger  benommen 
ist.  Letztere  klagen  daher  wenig,  empfinden  die  Dyspnoe  nicht  sehr, 
husten  und  expectoriren  nur  wenig.  In  solchen  Fällen  kann  nur  eine 
genaue  objective  Untersuchung  der  Lungen  über  deren  Zustand  Aus- 
kunft geben.  Beachtenswert!!  ist  schon  die  auffallende  Beschleuni- 
gung der  Bespiration.  Bei  der  Auscultation  findet  man  in  den  leich- 
teren Fällen  vorwiegend  trockene,  pfeifende  broncliitische  Geräusche, 
in  den  schwereren  Fällen,  namentlich  über  den  unteren  Lungenlappen, 
feuchtes,  feineres  oder  gröberes  Rasseln.  Man  wird  bei  reichlichen 
feuchten  Rasselgeräuschen  gewöhnlich  mit  Recht  schon  die  Bildung 
lobulärer  Pneumonien  vermuthen  dürfen,  obwohl  deren  sicherer  Nach- 
weis erst  beim  Confluiren  der  Herde  zu  ausgedehnteren  Verdichtungen, 
welche  Dämpfung  des  Percussionsschalles  verursachen,  möglich  ist. 

Ausser  den  bisher  genannten  Lungenaffectionen  kommen  aber  beim 
Typhus  auch  echte  lobäre,  croupöse  Pneumonien  vor.  Auch  diese 
sind  manchmal  gewiss  wirkliche  Complieationen,  d.  h.  abhängig  von 
einer  secundären  Infection  mit  echten  Pneumoniediplokokken.  Solche 
Pneumonien  können  manchmal  schon  früh,  zuweilen  auch  erst  wäh- 
rend der  Reconvalescenzzeit  auftreten  und  sowohl  die  unteren,  als 
auch  die  oberen  Lungenlappen  befallen.  — Aller  Wahrscheinlichkeit 
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nach  g'iebt  es  aber  auch  echte  typhöse  Pneumonien,  die  durch  das 
Eindringen  von  Typhusbacillen  in  die  Lunge  hervorgerufen  werden. 
Derartige  Pneumonien  lassen  sich  bis  jetzt  nicht  anatomisch,  sondern 
nur  bacteriologisch  sicher  erkennen.  Von  besonderem  Interesse  sind 
wiederum  diejenigen  Typhusfalle,  welche  mit  einer  lobären  Pneumonie 
beginnen.  Hierbei  wird  häufig  zunächst  gar  nicht  an  einen  Typhus 
gedacht,  da  mau  die  Erkrankung  für  eine  gewöhnliche  croupöse  Pneu- 
monie hält.  Doch  ist  es  gewöhnlich  schon  auffallend,  dass  das  Leiden 
nicht  ganz  plötzlich  mit  einem  Schüttelfrost,  sondern  mehr  allmälig 
begonnen  hat,  und  dass  von  Anfang  an  neben  den  Brustsymptomen 
die  Allgemeinerscheinungen,  die  Kopfschmerzen  und  eine  Schwellung 
der  Milz  in  dem  Krankheitsbilde  mehr  hervortreten,  als  dies  bei  der 
gewöhnlichen  Pneumonie  der  Fall  ist.  Nach  Ablauf  der  ersten  Krank- 
heitswoche tritt  keine  Krise  ein,  sondern  das  Fieber  hält  an.  Nun 
treten  die  Lungenerscheinungen  sogar  manchmal  immer  mehr  und 
mehr  in  den  Hintergrund;  dagegen  entwickeln  sich  Durchfälle,  Ko- 
seoien treten  auf,  die  Milz  ist  geschwollen  — kurz,  es  entwickelt  sich 
das  Krankheitsbild  des  abdominalen  Typhus.  Die  Vermuthung  ist 
nahe  liegend,  wenn  auch  noch  nicht  vollkommen  fest  begründet,  dass 
in  solchen  Fällen,  welche  man  passend  als  „Pneumotyphus“  bezeichnet, 
die  Infection  mit  Typhusbacillen  ausnahmsweise  zuerst  in  der  Lunge 
erfolgt  ist,  und  dass  sich  daher  auch  hier  die  ersten  anatomischen 
Veränderungen  entwickeln. 

Larynxaffectionen.  Einfache  katarrhalische,  zur  Heiserkeit  füh- 
rende Laryngitis , in  schwereren  Fällen  verbunden  mit  oberflächlichen 
Geschwüren  an  den  Stimmbändern  oder  an  der  hinteren  Kehlkopf- 
wand, ist  auf  dieselben  Ursachen,  wie  die  Bronchitis,  oder  zuweilen 
auch  auf  mechanische  Ursachen  (sogenannter  „ decubitus  laryngis “)  zu- 
rückzuführen. Viel  gefährlicher  sind  die  zum  Glück  nur  selten  auf- 
tretenden tiefgreifenden  Processe  im  Kehlkopfe,  namentlich  die  an  den 
Aryknorpeln  vorkommende  Perichondritis  laryngea.  Sie  gilt  mit 
Recht  als  eine  prognostisch  stets  sehr  ungünstige  Complication,  welche 
durch  ein  rasch  eintretendes  Glottisödem  hochgradige  Kehlkopfstenose 
und  Erstickungsgefahr  erzeugen  kann.  Auch  Croup  des  Larynx,  eine 
stets  sehr  gefährliche  Erscheinung,  haben  wir  mehrere  Male  beim 
Typhus  beobachtet.  — In  Betreff  ihrer  Entstehung  sind  die  meisten 
dieser  leichteren  und  schwereren  Kehlkopfaffectionen  im  Verlaufe  des 
Typhus  als  secundäre  Entzündungen  zu  betrachten.  Doch  scheinen 
auch  specißsch  typhöse  Larynxerkrankungen  vorzukommen.  Inter- 
essant sind  wiederum  diejenigen  Fälle  („ Laryngotyphus “),  wo  der  ge- 
sammte  Krankheitsprocess  mit  einer  schweren  Laryngitis  beginnt,  an 


24 


Acute  allgemeine  Infeetionskrankheiten. 


welche  sich  dann  erst  später  die  gewöhnlichen  typhösen  Erscheinungen 
anschliessen  (s.  o.  Pharyngotyphus). 

Von  Affectionen  der  Nasenschleimhaut  sind  die  Blutungen  aus 
der  Nase  als  wichtig  zu  erwähnen.  Sie  kommen  im  Beginne  des 
Typhus  ziemlich  häufig  vor  und  haben  dann  insofern  sogar  eine 
günstige  Einwirkung,  als  sie  nicht  selten  den  Kopfschmerz  der  Kranken 
mildem.  In  der  späteren  Zeit  kann  aber  Nasenbluten  eine  sehr  un- 
angenehme Oomplication  werden,  da  es  in  manchen  Fällen  sich  häufig 
wiederholt  und  zuweilen  sehr  schwer  zu  stillen  ist.  Wir  haben  einen 
Fall  durch  unstillbares  Nasenbluten  tödtlich  enden  sehen.  Sonstige 
Erkrankungen  der  Nase  kommen  nur  ausnahmsweise  vor.  Es  ist 
sogar  eine  alte  Regel,  dass  der  Typhus  niemals  mit  Schnupfen  anfängt. 

3.  Nervensystem.  Schon  die  frühere,  bei  Laien  noch  jetzt  ge- 
bräuchliche Bezeichnung  „Nervenfieber“  für  den  Typhus  weist  auf 
die  Häufigkeit  und  Schwere  der  vorkommenden  nervösen  Störungen 
hin.  Eine  gewisse  leichte  Benommenheit  des  Sensoriums  fehlt  nur  in 
wenigen  schwereren  Fällen.  Häufig  steigert  sie  sich  zu  grösserer 
Apathie  und  Somnolenz.  Die  Kranken  antworten  dann  sehr  einsilbig 
und  unvollständig  auf  alle  Fragen,  und  ihre  anamnestischen  Angaben 
sind  oft  verkehrt  und  widersprechend.  Selbst  bei  solchen  Kranken, 
welche  auf  die  gewöhnlichen  Fragen  ganz  klare  Antworten  geben,  kann 
mau  durch  eine  genauere  Untersuchung  (z.  B.  Kopfrechnen)  oft  fest- 
stellen, wie  sehr  die  höheren  geistigen  Thätigkeiten  gehemmt  sind. 
In  den  schwersten  Fällen  kann  es  zu  Sopor  und  tiefem  Coma  kommen. 
Alle  derartigen  Erkrankungen  mit  psychischen  Depressionszuständen 
wurden  von  den  älteren  Aerzten  als  „Febris  nervosa  stupid a“  be- 
zeichnet, im  Gegensatz  zu  der  „Febris  nervosa  versatllls“,  d.  h.  der- 
jenigen Form  des  Nervenfiebers,  bei  welcher  psychische  Erregungs- 
zustände, vor  Allem  Delirien , vorherrschen.  Letztere  gehören  in  schwe- 
reren Fällen  zu  den  häufigsten  Erscheinungen.  Sie  sind  gewöhnlich 
während  der  Nacht  und  zu  Zeiten,  wo  die  Kranken  sich  selbst  über- 
lassen sind,  am  stärksten.  Sehr  oft  versuchen  dann  die  delirirenden 
Patienten  in  Folge  ihrer  Wahnvorstellungen  das  Bett  zu  verlassen,  unter- 
halten sich  über  Personen  und  Gegenstände  ihrer  früheren  Umgebung 
oder  sind  sehr  laut  und  unruhig  und  schreien  zuweilen  laut  auf,  wenn 
sie  von  ängstlichen  Wahnideen  geplagt  werden.  Uebrigens  gehen  die 
verschiedenen  Formen  der  nervösen  Erscheinungen  sehr  oft  in  einander 
über  oder  kommen  vereinigt  vor.  Oft  hört  man  tief  soporöse  Kranke 
noch  leise  murmelnd  vor  sich  hin  deliriren  („mussitirende  Delirien“). 

Mit  tiefer  greifenden  Veränderungen  des  Bewusstseins  vereinigen 
sich  häufig  gewisse  motorische  Störungen.  An  den  Muskeln  des  Ge- 
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sich ts  und  der  Extremitäten  sieht  man  einzelne  kleine  Zuckungen. 
Subsultus  tendinum  nannten  die  Alten  das  dabei  sichtbare  Vorspringen 
der  Sehnen,  besonders  an  den  Handrücken.  Als  schlechtes  Zeichen 
gilt  mit  Recht  das  bei  schweren  Typhösen  zuweilen  hörbare  Zähne- 
knirschen, welches  durch  Krampfzustände  in  der  Kaumusculatur  her- 
vorgerufen wird.  In  den  Armen  und  Beinen,  auch  am  Unterkiefer 
sieht  man  oft  ein  anhaltendes  Zittern,  und  namentlich  in  solchen  Fällen 
sind,  wie  wir  es  bei  zahlreichen  Kranken  nachgewiesen  haben,  die 
Sehnenrefiexe  und  die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  stark 
erhöht.  Bei  eintretendem  tieferen  Coma  werden  die  Muskeln  dagegen 
schlaff  , die  Augenstellung  wird  uncoordinirt,  die  Reflexerregbarkeit 
nimmt  ab  oder  erlischt  fast  ganz. 

Kopfschmerz,  besonders  in  der  Stirn-  und  Schläfengegend,  ist  im 
Anfänge  der  Krankheit  eines  der  regelmässigsten  Symptome.  Der 
Schmerz  kann  eine  grosse  Heftigkeit  erreichen  und  zuweilen  einen  fast 
neuralgischen  Charakter  annehmen.  In  der  zweiten  Woche  der  Krank- 
heit lässt  er  aber  fast  immer  nach. 

Fragt  man  nun  nach  der  Ursache  der  genannten,  oft  so  schweren 
nervösen  Symptome,  so  ist  vor  Allem  hervorzuheben,  dass  die  nach- 
weisbaren anatomischen  Veränderungen  im  Nervensystem,  insbesondere 
im  Gehirn,  in  gar  keinem  Verhältnisse  zu  der  Schwere  der  im  Leben 
beobachteten  Erscheinungen  stehen.  Kleine  Blutungen  an  den  Ge- 
hirnhäuten, Trübung  oder  Oedem  derselben,  feuchte  Beschaffenheit 
der  Gehirnsubstanz  u.  dgl.  sind  die  zuweilen  gemachten  Befunde, 
deren  Beziehung  zu  den  Krankheitssymptomen  aber  mehr  als  zweifel- 
haft ist.  Auch  die  angeblich  gefundenen  mikroskopischen  Verände- 
rungen im  Gehirn  können  noch  keineswegs  als  bedeutungsvoll  und 
gesichert  angesehen  werden.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  hat  man 
grössere  Blutungen  im  Gehirn  oder  eitrige  Meningitis  gefunden.  Nament- 
lich mit  der  Diagnose  der  letzteren  sei  man  stets  sehr  vorsichtig,  da  die 
scheinbar  ausgesprochensten  meningitischen  Symptome  (Nacken starre, 
Steifigkeit  der  ganzen  Wirbelsäule,  Hinterhauptskopfschmerz  u.  s.  w.) 
bei  Typhösen  Vorkommen  können,  ohne  dass  die  Section  eine  Spur 
einer  Meningitis  ergiebt. 

Eine  Zeit  lang  glaubte  man,  dass  die  nervösen  Erscheinungen 
hauptsächlich  die  Folge  des  Fiebers , d.  h.  der  Einwirkung  des  über- 
hitzten Blutes  auf  das  Nervensystem  seien  (Liebermeister  u.  A.). 
Allein  diese  Annahme  wird  durch  die  unbefangene  klinische  Be- 
obachtung nicht  gestützt.  Wenngleich  ein  schädlicher  Einfluss  der 
erhöhten  Körpertemperatur  auf  das  Nervensystem  gewiss  nicht  in  Ab- 
rede gestellt  werden  kann,  so  tritt  doch  die  Incongruenz  zwischen  der 
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Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere  der  nervösen  Störungen  in  zahl- 
reichen Fällen  aufs  Unzweideutigste  hervor.  Man  sieht  Erkrankungen 
mit  tagelangem,  beständig  hohem  Fieber,  in  welchen  die  Patienten 
subjectiv  sich  ganz  wohl  fühlen  und  keine  Zeichen  irgend  einer 
stärkeren  Gehirnstörung  darbieten,  und  noch  viel  häufiger  sind  die 
entgegengesetzten  Fälle,  bei  welchen  von  vornherein  ein  niedriges 
Fieber  besteht  und  trotzdem  die  schwersten  nervösen  Erscheinungen 
sich  einstellen.  Von  Füäxtzel  u.  A.  sind  derartige,  besonders  auf- 
fallende Beobachtungen  veröffentlicht  worden. 

Demnach  müssen  wir  noch  nach  einer  anderen,  besonderen  Ursache 
für  die  schweren  nervösen  Erscheinungen  suchen,  und  diese  kann  nach 
unseren  heutigen  Anschauungen  nur  in  der  Intoxication  des  Körpers 
liegen,  welche  eine  Folge  der  specifischen  Infection  ist.  Wir  wissen, 
dass  alle  pathogenen  Bacterien  durch  ihren  eigenen  Stoffwechsel  und 
durch  die  chemischen  Vorgänge,  welche  sie  in  ihrer  Umgebung  hervor- 
rufen,  bestimmte  chemische  Stoffe  (..Toxine“,  „ Toxalbumi ne“)  hervor- 
bnngen,  welche  eine  giftige  Wirkung  auf  den  Körper,  und  zwar 
vorzugsweise  auf  das  Nervensystem  austiben.  Derartige  Stoffe  werden 
nun  auch  sicher  durch  die  Typbusbacillen  erzeugt,  sie  gelangen  ins 
Blut  und  sind  die  Hauptursache  der  nervösen  Erscheinungen.  Die 
Unterschiede  in  der  Stärke  der  letzteren  hängen  wohl  vorzugsweise 
davon  ab,  dass  die  Typhustoxine  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  stets  in 
gleicher  Menge  und  vielleicht  auch  nicht  immer  in  ganz  gleicher  Quali- 
tät gebildet  werden,  dass  ferner  wohl  auch  die  Eeaction  des  Körpers 
auf  die  Gifte  nicht  in  allen  Fällen  die  gleiche  ist.  Dass  die  Gift- 
wirkung nicht  immer  viel  höhere  Grade  erreicht,  hängt  damit  zusammen, 
dass  die  Gifte  im  Körper  theils  weiter  zersetzt,  theils  möglichst  rasch 
ausgeschieden  werden,  und  zwar  vorzugsweise  mit  dem  Harn.  So  er- 
klärt sich  die  interessante  von  Lepixe,  Bouchakd  u.  A.  gefundene 
Thatsache,  dass  der  Harn  von  schweren  Typhuskranken  giftige  Eigen- 
schaften besitzt,  welche  dem  normalen  Harn  nicht  zukommen. 

Dass  das  Auftreten  der  normalen  Symptome  nicht  nur  von  den 
objectiven  Ursachen,  sondern  auch  von  der  „Disposition“  der  Kranken 
abhängig  ist,  zeigt  sich  darin,  dass  gewisse  Personen  besonders  häufig 
starke  Nervenerscheinungen  beim  Typhus  zeigen,  so  z.  B.  Potatoren, 
„nervöse“  Menschen,  ferner  Kranke,  die  kurz  vor  der  Krankheit  eine 
heftige  psychische  Erregung  durchmachen  mussten  u.  A. 

Eigentliche  Geistesstörungen , Psychosen,  kommen  im  Verlauf  oder 
in  der  Keconvalescenz  des  Typhus  nicht  selten  vor.  Sie  haben  in  der 
Kegel  den  Charakter  der  melancholischen  Depression.  Wiederholt  sahen 
wir  Zustände,  in  welchen  die  Kranken  fast  regungslos  mit  offenen 
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Augen  im  Belt  lagen  und  behaupteten,  „sie  wären  todt“,  oder  dergleichen. 
In  anderen  Fällen  treten  psychische  Erregungszustände , zuweilen  mit 
Ilallucinationen  verbunden,  oder  Zustände  von  Verwirrtheit  auf.  In 
einem  Falle  sahen  wir  bei  einem  offenbar  nervös  angelegten  Mädchen 
ein  ausgesprochen  hysterisches  Irresein  während  des  Typhus  ausbrechen. 
Einige  Male  zeigte  sich  die  psychische  Aufregung  beim  Eintritt  eines 
Recidivs  so  stark,  dass  sie  in  eine  wirkliche  Psychose  überging.  Die 
meisten  dieser  im  Verlaufe  oder  in  der  Reconvalescenz  des  Typhus 
auftretenden  Psychosen  enden,  wenn  die  Grundkrankheit  nicht  als 
solche  eine  üble  Wendung  nimmt,  zuweilen  schon  nach  wenigen  Tagen 
mit  Genesung. 

Schliesslich  haben  wir  noch  einige  im  Verlaufe  oder  nach  Ablauf 
des  Typhus  vorkommende  Xervenkrankheiten  zu  erwähnen.  Neuralgien, 
besonders  im  Gebiete  des  Trigeminus,  der  Occipitalnerven  u.  a.,  kommen 
gelegentlich  sowohl  zu  Anfang,  wie  auch  am  Ende  der  Krankheit  vor. 
Grosse  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln  tritt  in  der  Reconvalescenz 
namentlich  an  den  unteren  Extremitäten  nicht  selten  auf.  Lähmungen 
einzelner  Muskeln  (z.  B.  des  Peroneus,  des  Serratus  auticus  m.)  oder 
einzelner  Extremitäten  wurden  im  Anschluss  an  Typhus  wiederholt  be- 
obachtet. Sie  gehören  meist  in  die  Gruppe  der  atrophischen  Lähmungen 
und  sind  wahrscheinlich  in  der  Regel  neuritischen  Ursprungs.  Auch 
Ataxie  oder  spastische  Lähmung  der  Beine  kommen  in  seltenen  Fällen 
als  Xachkrankheit  vor.  Sie  hängen  wahrscheinlich  von  secundären 
myelitischen  Erkrankungen  ab.  Endlich  treten  im  Verlaufe  oder  im 
Anschluss  an  den  Typhus  manchmal  cerebrale  Herderscheinungen 
(Hemiplegie,  aphatische  Störungen  u.  dgl.)  auf,  deren  anatomische 
Ursachen  (Blutungen,  embolische  Processe,  wahrscheinlich  zuweilen 
auch  umschriebene  Encephalitiden)  nicht  immer  die  gleichen  zu  sein 
scheinen. 

4.  Circulatiousorgane.  Gröbere  anatomische  Veränderungen  des 
Herzens  sind  selten.  Das  Pericardium  erscheint  makroskopisch  fast 
immer  normal;  die  zuweilen  gefundene  geringfügige  Endocarditis 
(mitralis  oder  aortica)  hat  keine  klinische  Bedeutung.  — Wichtiger 
erscheinen  die  Störungen  am  Herzmuskel.  Derselbe  ist  oft  schlaffer, 
als  normal.  Die  Herzhöhlen,  besonders  diejenige  des  rechten  Herzens, 
sind  häufig  dilatirt.  An  der  Musculatur  selbst  erkennt  schon  das 
blosse  Auge  nicht  selten  Trübungen  oder  Verfettungen.  Viel  ausge- 
sprochener sind  aber  die  meist  vorhandenen  mikroskopischen  Ver- 
änderungen, bestehend  einerseits  in  meist  körniger  („albuminoider“), 
seltener  fettiger  oder  hyaliner  Degeneration  der  Fasern,  andererseits 
in  echt  entzündlicher,  herdweiser  interstitieller  Myocarditis  (Hayem, 
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Rombeijg).  Erheblichere  Erkrankungen  der  Herzganglien  konnten  bis- 
her nicht  nachgewiesen  werden. 

Die  klinische  Bedeutung  dieser  Veränderungen  darf,  glaube  ich, 
nicht  überschätzt  werden.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  bleiben  die- 
selben häufig  ohne  alle  bedenklichen  Folgen  und  heilen  mit  der  übrigen 
Krankheit  vollständig  aus.  Plötzlicher  Tod  (Herztod?)  kommt  beim 
Typhus  vor,  ist  aber  sehr  selten  (s.  u.  das  Capitel  über  Diphtherie). 
Ebenso  selten  sind  dauernd  nachbleibende  Herzstörungen,  welche  viel- 
leicht auf  den  Uebergang  einer  acuten  Myocarditis  in  chronische 
Schwielenbildung  hinweisen. 

Die  Pulsfrequenz  ist  beim  Typhus  fast  immer  erhöht , obgleich 
im  Allgemeinen  gerade  beim  Abdominaltyphus  die  Frequenz  der  Herz- 
schläge im  Verhältniss  zur  Höhe  der  Eigenwärme  oft  nicht  sehr  be- 
trächtlich erscheint.  Durchschnittlich  macht  das  Herz  etwa  90 — 110 
Schläge  in  der  Minute.  Eine  anhaltende  Steigerung  der  Pulsfrequenz 
bei  Erwachsenen  auf  140  und  darüber  ist  stets  ein  ungünstiges  Symptom. 
Die  abnorm  vermehrte  Pulsfrequenz  hängt  gewiss  zum  Theil  von  der 
erhöhten  Körpertemperatur  ab.  Dass  aber  auch  noch  andere  Ein- 
flüsse aufs  Herz  in  Betracht  kommen,  lehrt  der  Umstand,  dass  durch- 
aus nicht  in  allen  Fällen  ein  Parallelismus  zwischen  der  Höhe  des 
Fiebers  und  der  Pulsfrequenz  besteht.  Man  beobachtet  auch  Fälle, 
in  denen  der  Puls  während  der  ganzen  Krankheit  eine  normale  oder 
sogar  subnormale  Frequenz  trotz  bestehenden  Fiebers  zeigt.  Vorüber- 
gehende Pulssteigerungen  durch  psychische  Erregung,  körperliche  An- 
strengung (häufig  schon  durch  blosses  Aufsitzen  im  Bette)  u.  dgl.  kommen 
bei  Typhuskranken  besonders  leicht  zu  .Stande.  Nach  erfolgter  Ab- 
heilung kommen  subnormale  Pulszahlen  öfter  vor. 

Kleine  Unregelmässigkeiten  des  Pulses  findet  man  sowohl  auf  der 
Höhe,  als  auch  nach  Ablauf  des  Typhus  nicht  selten.  Stärkere  Arhyth- 
mie ist  stets  ein  etwas  bedenkliches  Symptom.  Doch  geht  sie  in  vielen 
Fällen  auch  ohne  weitere  Folgen  wieder  vorüber. 

Dicrotie  des  Pulses , abhängig  von  der  Abnahme  der  Spannung 
der  Arterienwand,  kommt  so  häufig  vor,  dass  sie  noch  jetzt  von  älteren 
Aerzten  als  charakteristisch  für  den  Typhus  angesehen  wird,  obgleich 
sie  bei  anderen  acuten  Krankheiten  nicht  selten  in  gleicher  Weise  auf- 
tritt.  — Die  Höhe  und  Kräftigkeit  des  Pulses  giebt  in  vielen,  auch  sonst 
schweren  Fällen  an  sich  zu  keinen  Befürchtungen  Anlass.  Andererseits 
kommt  es  freilich  auch  häufig  vor,  dass  der  Puls  bedenklich  schwach 
und  klein  wird.  Hierbei  spielen  gewiss  nicht  nur  die  Einflüsse  der 
Krankheit,  sondern  auch  die  schon  vorher  bestehenden  individuellen 
Verhältnisse  (s.  u.)  eine  wichtige  Rolle. 
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Zuweilen  kann  es  zu  Thrombenbildung  in  den  Venen,  besonders 
in  den  Venen  der  unteren  Extremitäten  (besonders  in  einer  Cruralvene ) 
kommen.  Dieselbe  ist  die  Ursache  der  nicht  selten  während  der  späte- 
ren Krankheitsstadien  oder  in  der  Reconvalescenz  auftretenden  An- 
schwellung eines  Beines,  welche  meist  nach  einigen  Wochen  wieder 
zurückgeht.  Die  Veranlassung  dieser  Thrombenbildung  suchte  man  bis- 
her meist  in  einer  vorhandenen  Circulationsschwäche.  In  manchen  Fällen 
treten  die  Thrombosen  aber  auch  in  früheren  Stadien  der  Krankheit 
bei  so  kräftigen  Individuen  auf,  dass  man  sie  nur  gezwungen  auf  „Herz- 
schwäche“ beziehen  kann  und  an  eine  locale  specifische  Ursache  (ört- 
liche Thrombophlebitis,  bedingt  durch  Typhusbacillen  selbst,  oder  noch 
wahrscheinlicher  durch  das  Eindringen  von  secundären  Infectionser- 
regern  in  die  Venenwand)  denken  muss.  Von  solchen  Schenkel venen- 
Thrombosen  aus  kann,  aber  zum  Glück  nur  in  sehr  seltenen  Fällen, 
Embolie  der  Lungenarterie  mit  plötzlichem  Tode  erfolgen. 

In  schweren,  tödtlich  verlaufenen  Fällen  findet  man  zuweilen 
auch  Thromben  im  Herzen  mit  Embolien  in  die  Lungen  resp.  Milz, 
Nieren  u.  a. 

Auf  Herzschwäche  und  vielleicht  noch  mehr  auf  Veränderungen 
der  Gefässwände  sind  auch  die  iu  der  Reconvalescenz,  besonders 
nach  dem  ersten  Aufstehen  der  Patienten  sehr  häufig  sich  einstellenden 
Oedeme  cm  den  Knöcheln  und  Unterschenkeln  zu  beziehen.  In  einem 
Falle  sahen  wir  bei  einem  1 4jährigen  Mädchen  nach  Ablauf  eines 
schweren  Typhus  einen  allgemeinen  Hydrops  sich  entwickeln,  als 
dessen  mögliche  Ursache  die  Section  nichts  Anderes,  als  ein  äusserst 
atrophisches  und  schlaffes  Herz  ergab. 

5.  Blut.  Wie  bei  den  meisten  mit  stärkerer  Abmagerung  ver- 
bundenen fieberhaften  Krankheiten  nimmt  auch  beim  Abdominaltyphus 
die  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  (und  dem  entsprechend  der 
Hämoglobingehalt  des  Blutes)  in  schweren  Fällen  ziemlich  erheblich 
ab.  Wir  fanden  z.  B.  2,8— 3,2  Millionen  im  Cubikmillimeter.  In 
leichteren  Fällen  weichen  dagegen  die  gefundenen  Zahlen  nicht  wesent- 
lich von  den  normalen  Werthen  ab.  Von  grösserem  Interesse  und 
unter  Umständen  auch  von  entschieden  diagnostischer  Bedeutung  ist 
aber  die  von  verschiedenen  Beobachtern  gefundene  und  auch  auf  der 
hiesigen  Klinik  häufig  bestätigte  Thatsache,  dass  die  Leukocytose  des 
Blutes  beim  Abdominaltyphus  im  Gegensatz  zu  vielen  anderen  acut- 
fieberhaften Krankheiten  (Pneumonie,  Erysipel,  Sepsis  u.  a.)  fehlt. 
Man  findet  sogar  zuweilen  in  Uebereinstimmung  mit  der  allgemeinen 
Abmagerung  eine  Verminderung  der  Leukocytcn  (z.  B.  nur  3000  bis 
5000  im  Cubikmillimeter  anstatt  der  normalen  Zahl  von  ca.  8000). 
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6.  Haut.  Das  für  den  Typhus  charakteristische  und  diagnostisch 
äusserst  wichtige  Exanthem  sind  die  Roseolen , d.  h.  blass-rothe,  ganz 
leicht  erhabene  Fleckchen,  die  in  wechselnder  Zahl  am  Rumpfe,  be- 
sonders an  der  Bauchhaut  und  am  Rücken,  zu  Anfang  der  zweiten 
Krankheitswoche  auftreten.  In  seltenen  Fällen,  namentlich  bei  älteren 
Leuten,  scheinen  sie  ganz  zu  fehlen.  Zuweilen  treten  sie  sehr  reichlich 
auf,  sind  dann  auch  an  den  Oberschenkeln,  an  den  Armen,  selten 
auch  am  Halse  und  im  Gesicht  zu  finden.  Manchmal  blassen  sie  nach 
wenigen  Tagen  wieder  ab.  Oft  bleiben  sie  viel  längere  Zeit  sichtbar 
und  können  dann  in  geringem  Grade  hämorrhagisch  („petechial 11 ) 
werden,  so  dass  sie  auf  Druck  nicht  mehr  ganz  verschwinden  Manch- 
mal entwickeln  sie  sich  auch  zu  kleinen,  flachen  Papeln.  Oft  zeigen 
sie  wiederholte  Nachschübe.  Wir  haben  sogar  mehrere  Fälle  gesehen, 
in  denen  noch  einige  Tage  nach  Aufhören  des  Fiebers  sich  immer 
wieder  neue  Roseolen  zeigten . 

In  Bezug  auf  andere  Ausschläge  ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass 
Herpes  labialis  so  selten  beim  Typhus  vorkommt,  dass  in  diagnostisch 
zweifelhaften  Fällen  sein  Auftreten  stets  gegen  die  Diagnose  eines 
Typhus  spricht.  Von  sonstigen  Exanthemen  werden  zuweilen  Miliaria, 
Urticaria , Erytheme  und  oberflächliche  Pusteln  beobachtet.  Als 
,,taches  bleuätres“  (Pelioma  typhosum)  bezeichnete  man  früher  kleine, 
besonders  am  Rumpfe  zuweilen  auftretende  bläuliche  Flecke.  Die- 
selben haben  aber  nach  neueren  Beobachtungen  mit  dem  Typhus  als 
solchem  nichts  zu  thun,  sondern  hängen  mit  der  Anwesenheit  von 
Filzläusen  zusammen.  Die  Bezeichnung  Pelioma  typhosum  könnte 
vielleicht  für  die  wiederholt  bei  schweren  Typhuskranken  von  uns 
auf  der  Bauchhaut  beobachteten  Blasenbildungen,  ungefähr  von  Erbsen- 
grösse, mit  serös-blutigem  Inhalte  gebraucht  werden.  Furunkel  und 
Abscesse  in  der  Haut  kommen  namentlich  als  unangenehme  Nach- 
kran kheit  nach  Ablauf  schwerer  Fälle  häufig  vor.  In  der  Haut  der 
Achselhöhlen  bilden  sich  während  der  Reconvalescenz  manchmal 
Schweissdrüsenabscesse.  Alle  diese  und  ähnliche  Eiterungen  beim 
Typhus  hängen  in  der  Regel  nicht  von  der  ursprünglichen  Krank- 
heitsursache unmittelbar  ab,  sondern  entstehen  durch  secundäre  Ent- 
zündungserreger, insbesondere  Staphylokokken,  deren  Eindringen  durch 
den  vorhergehenden  Typhus  nur  erleichtert  wird.  Ausgedehnte  Haut - 
hämorrhagien  sind  sehr  selten  (bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Dia- 
these).  Häufig  dagegen  treten  in  der  Reconvalescenz  an  den  Unter- 
schenkeln kleine,  gewöhnlich  folliculäre  Blutungen  in  der  Haut  auf. 
An  den  unteren  Extremitäten,  besonders  den  Zehen,  ist  in  seltenen 
Fällen  Gangrän  beobachtet  worden.  Wir  sahen  in  einem  Falle  eine 
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ausgedehnte  Gangrän  der  Bauchhaut  (ohne  nachweisbare  Ursache, 
Eisblase?]. 

Schliesslich  muss  hier  der  in  schweren  Fällen  oder  bei  mangel- 
hafter Pflege  sich  leicht  entwickelnde  Decubitus  erwähnt  werden.  Er 
kommt  besonders  auf  den  Xates,  in  der  Falte  zwischen  denselben  und 
an  den  Hacken  vor.  Ausgedehnter  brandiger  Decubitus  mit  weit- 
reichender Unterminirung  der  Haut  kann  eine  gefährliche,  ja  tödt- 
liclie  Complication  des  Typhus  werden. 

Nach  der  Abheilung  schwerer  Typhen  zeigt  die  Haut  häufig 
eine  ziemlich  starke  Abschuppung  der  Epidermis.  Bekannt  ist  das 
starke  Ausgehen  der  Haare  nach  der  Krankheit,  welche  aber  später 
stets  wieder  wachsen.  Auch  an  den  Nägeln  sieht  man  gleichzeitig 
nicht  selten  Veränderungen  (Rauh-  und  Brüchigwerden,  Abstossung 
u.  dgl.). 

7.  Muskeln,  Knochen,  Gelenke.  Ob  die  von  Zenker  entdeckte, 
beim  Typhus,  wie  bei  anderen  schweren  Krankheiten,  vorkommende 
Degeneration  der  willkürlichen  Muskeln  („körnige“  und  „wachs- 
artige“ Degeneration)  klinische  Symptome  macht,  ist  nicht  genau  zu 
bestimmen.  Vielleicht  sind  auf  sie  die  häufig  vorkommende  grosse 
Muskelhyperästhesie  und  die  spontanen  Muskelschmerzen , welche  fin- 
den Kranken  sehr  lästig  werden  können,  zu  beziehen.  Blutungen 
in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Recti  abdominis,  finden  sich  zu- 
weilen in  schweren  Fällen. 

Knochen-  und  G elenkaff ectionen  kommen  nur  selten  vor.  Doch 
sind  von  anderen  Beobachtern  und  auch  von  uns  selbst  wiederholt 
im  Anschluss  an  einen  Typhus  periostitische  und  ostitische  Verände- 
rungen an  den  Rippen,  an  der  Tibia  u.  a.  gesehen  worden.  Inter- 
essant ist  es,  dass  in  derartigen  Krankheitsherden  neuerdings  wiederholt 
Typhusbacillen  nachgewiesen  sind,  so  dass  man  es  hier  mit  echt 
typhösen  Localisationen  zu  thun  hat.  Selten  sind  auch  Gelenkschwel- 
lungen beobachtet  worden.  Dieselben  beruhen,  zumal  wenn  sie  eitriger 
Natur  sind,  wohl  meist  auf  secundären  „septischen“  Infectionen. 

8.  Harn-  und  Geschlechtswerkzeugre.  Die  echte  acute  hämorrhagische 
Nephritis  ist  eine  sehr  seltene  Complication  des  Typhus.  Sie  kommt  aber 
vor  und  hat  sogar  Anlass  zur  Aufstellung  einer  besonderen  „renalen  Form 
des  Abdominaltypbus“  ( Nephrotyghus ) gegeben.  Diese  Bezeichnung 
passt  namentlich  für  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  die  Krankheit  von  vorn- 
herein unter  dem  Bilde  einer  schweren  acuten  Nephritis  auftritt,  während 
es  erst  später  durch  den  Fieberverlauf,  durch  die  auftretenden  Darm  erschei- 
nungen, die  Roseolen  u.  a.  klar  wird,  dass  es  sich  um  einen  Typhus 
mit  anfänglicher  vorherrschender  Betheiligung  der  Nieren  handelt. 
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Der  Nephrotyphus  ist  also  hiernach  ein  Analogon  des  Pneumotyphus, 
Tonsillotyphus  u.  a.  — Sehr  häufig  tritt  beim  Typhus  auf  der  Höhe 
der  Krankheit  eine  einfache , sogenannte  febrile  Albuminurie  auf, 
die  keine  schlimme  Bedeutung  hat.  Sie  hängt  wahrscheinlich  von 
den  leichten  parenchymatösen  Degenerationszuständen  ab,  welche  sich 
in  den  Nieren  beim  Typhus  ebenso  häufig,  wie  bei  den  meisten 
anderen  schweren  Infectionskrankheiten,  entwickeln.  Eine  unmittelbare 
Beziehung  der  Albuminurie  zum  Fieber,  wie  sie  von  einigen  Autoren 
angenommen  wird,  scheint  nicht  zu  bestehen.  Vielmehr  sind  es  wahr- 
scheinlich grösstentheils  die  im  Körper  gebildeten  und  durch  die  Nieren 
ausgeschiedenen  schädlichen  Stoffe,  welche  das  Nierenepithel  schädigen. 
Im  eiweisshaltigen  Harn  der  Typhuskranken  sind  Typhusbacillen 
schon  oft  nachgewiesen  worden.  Im  Uebrigen  bietet  der  Harn  beim 
Typhus  dieselben  Eigenthiimlichkeiten  dar,  wie  bei  den  meisten  anderen 
schweren  fieberhaften  Krankheiten.  Seine  Menge  ist  vermindert,  seine 
Farbe  dunkel,  sein  Gewicht  erhöht,  die  Ausscheidung  des  Harnstoffes 
ist  vermehrt.  Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  der  Harn  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  fast  ausnahmslos  die  EHBLicirsche  „D\azo- 
reaction“1 * * * * *)  giebt.  — Cystitis  entwickelt  sich  beim  Typhus  nicht 
selten,  namentlich  gegen  Ende  der  Krankheit.  Sie  ist  wohl  stets  eine 
secundäre  Coinplication. 

Bei  Männern  ist  zuweilen  eine  Orchitis  beobachtet  worden.  Bei 
Frauen  treten  im  Beginne  des  Typhus  nicht  selten  die  Menses  ein. 
In  der  späteren  Zeit  und  in  der  Reconvalescenz  schwerer  Fälle  setzen 
dieselben  aber  häufig  einige  Male  aus.  Bei  Schwangeren , die  vom 
Typhus  befallen  werden,  ist  die  Gefahr  des  Eintrittes  eines  Abortus 
resp.  einer  Frühgeburt  eine  ziemlich  grosse. 

Yerlaufseigenthümlichkeiten. 

Wie  sich  aus  dem  vorstehend  Mitgetheilten  eine  fast  unerschöpf- 
liche Mannigfaltigkeit  der  beim  Typhus  auftretenden  Symptome  und 
Complicationen  ergiebt,  so  zeigt  auch  der  Gesammtverlauf  so  ver- 
schiedene Formen  und  Eigenthiimlichkeiten,  dass  wir  im  Folgenden 
nur  die  wesentlichsten  und  wichtigsten  derselben  anführen  können. 

Zuerst  sind  hier  die  zahlreich  vorkommenden  leichten  und  unaus- 

1)  Zur  Reaction  dient  1.  eine  Lösung  von  Sulfanilsäure  5,0,  Salzsäure  50,0 

und  Aq.  destill.  1000,0  und  2.  eine  Lösung  von  0,5  Xatriumnitrit  in  100,0  Aq. 

destillat.  Man  vermischt  250  Cc.  der  ersten  Lösung  mit  6 Cc.  der  zweiten  und 

versetzt  dann  den  Harn  in  einem  Probirröhrchen  mit  dem  gleichen  Volum  dieser 

Mischung.  Bei  Zusatz  von  etwas  Ammoniak  (ca.  ’/8  Vol.)  und  Schütteln  tritt 

starke  Rothfärbung  des  Harns  und  des  Schaumes  auf. 
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gebildeten  Fälle  zu  erwähnen  ( Typhus  levissimus).  Ihre  Hinzugehörig- 
keit zum  Typhus  ist  zuerst  besonders  durch  Griesinger  erkannt 
worden,  während  früher  diese  Erkrankungen  mit  allen  möglichen 
Namen,  besonders  häufig  als  „ gastrische  Fieber “ bezeichnet  wurden. 
Die  Dauer  dieser  leichten  Typhen  beträgt  nur  8 — 14  Tage.  Das 
Fieber  ist  mässig,  oft  stark  remittirend.  Ein  eigentliches  Fastigium 
fehlt  fast  ganz.  Alle  typhösen  Erscheinungen  sind  nur  gering  aus- 
geprägt. Schwere  Lungen-  und  Gehirnerscheinungen  fehlen.  Dagegen 
besteht  meist  eine  massige  Diarrhoe,  die  Milz  ist  deutlich  geschwollen, 
und  oft  sind  Roseolen  zu  finden.  Die  Diagnose  dieser  Fälle  ist  natür- 
lich um  so  schwerer,  je  weniger  ausgebildet  die  typhösen  Symptome 
sind.  Am  sichersten  wird  sie,  wenn  ein  ätiologischer  Zusammenhang 
dieser  Fälle  mit  anderen  sicheren  Typhen  nachgewiesen  werden  kann. 

Vom  Typhus  levis  unterscheidet  Liebermeister  mit  Recht  den 
Abortivtyphus.  Darunter  sind  Fälle  zu  verstehen,  welche  mit  schiceren 
Anfangserscheinungen  und  hohem  Fieber  beginnen,  so  dass  man 
einen  schweren  Verlauf  erwartet.  Schon  nach  einigen  Tagen  aber 
lassen  die  heftigen  Symptome  nach,  und  es  erfolgt  eine  rasche  Heilung. 

Andererseits  giebt  es  Fälle,  die  Anfangs  lange  Zeit  so  wenig  sub- 
jective  Beschwerden  machen,  dass  die  Kranken  gar  nicht  bettlägerig 
werden  ( Typhus  ambulatorius).  Erst  in  verhältnissmässig  später  Zeit 
tritt  manchmal  eine  plötzliche  Verschlimmerung  oder  eine  schwere 
Complication  auf.  So  ist  es  vorgekommen,  dass  scheinbar  gesunde 
Menschen  unter  plötzlichem  Eintritt  aller  Zeichen  einer  schweren  Per- 
forationsperitonitis gestorben  sind  und  die  Section  einen  vorgeschrittenen 
Typhus  in  der  dritten  Woche  ergab.  Oder  eine  leichte  Typhus- 
infection  wird  „amhulatorisch“  durchgemacht  und  als  solche  garnickt 
sicher  erkannt;  später  tritt  ein  schweres,  zuweilen  lebensgefährliches 
Recidiv  ein.  — 

Sehr  wichtig  für  die  Beurtheilung  des  Einzelfalles  sind  die  indi- 
viduellen Verhältnisse  des  Kranken,  welche  in  mannigfacher  Weise 
das  Krankheitsbild  verändern  können. 

In  Bezug  auf  den  Typhus  bei  Kindern  ist  namentlich  die  That- 
sache  bemerkenswert!!,  dass  die  typhöse  Darmaffection  viel  weniger , 
als  bei  Erwachsenen,  zur  Geschivürsbildung  neigt.  Daraus  erklärt 
sich  das  viel  seltenere  Vorkommen  von  Darmblutungen  und  Peritoni- 
tiden bei  Kindern.  Schwere  Gehirnerscheinungen  treten  dagegen  sehr 
häufig  auf.  Eigenthiimlich  ist  das  nicht  selten  vorkommende  bestän- 
dige durchdringende  Schreien  in  schweren  Fällen.  Andere  leichtere 
Erkrankungen  zeichnen  sich  durch  die  anhaltende  Schlafsucht  der 
Kinder  aus. 

Strümpell,  Speo.  Päth.  u.  Thorapie.  I.  Band. 
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Bei  alten  Leuten  ist  die  Diagnose  des  Typhus  oft  sehr  schwer, 
da  viele  Fälle  einen  unregelmässigen  Verlauf  zeigen.  Das  Fieber  ist 
meist  nicht  sehr  hoch  und  zeigt  fast  niemals  in  deutlicher  Weise  den 
oben  beschriebenen  Typus  des  typhösen  Fiebers.  Eoseolen,  Milz- 
schwellung, charakteristische  Stühle  fehlen  nicht  selten.  Gewöhnlich 
treten  die  Lungen-  oder  die  Gehirnerscheinungen  am  meisten  in  den 
Vordergrund  des  Krankheitsbildes.  Auch  Herzschwäche  ist  zu  fürchten. 

Bei  Fettleibigen  verläuft  der  Typhus  erfahrungsgemäss  häufig 
besonders  schwer,  so  dass  die  Prognose,  namentlich  wegen  des  oft 
nicht  ganz  normalen  Herzens  und  wegen  eintretender  Lungenaffectionen, 
stets  bedenklich  erscheinen  muss. 

Säufer  sind,  wie  bei  allen  anderen  acuten  Krankheiten,  auch  beim 
Typhus  besonders  gefährdet.  Leicht  treten  gefährliche  Schwäche- 
zustände des  Herzens  auf.  Schwere  Gehirnsymptome  sind  häufig, 
auffallender  Weise  aber  selten  in  der  Form  des  eigentlichen  Delirium 
tremens,  wie  es  bei  der  Pneumonie  so  oft  beobachtet  wird. 

Der  Einfluss  vorhergegangener  starker  psychischer  Erregungen. 
sowie  der  Einfluss  gewisser  schon  früher  bestehender  Krankheiten 
(. Herzfehler , Emphysem,  Kyphoskoliose  u.  a.)  ist  schon  oben  erwähnt 
worden. 

Schliesslich  ist  noch  einmal  besonders  hervorzuheben,  dass  nicht 
selten  die  einzelnen  Epidemien  geioisse  Eigentümlichkeiten  zeigen. 
So  sind  z.  B.  in  der  einen  Epidemie  die  schweren  Krankheitsfälle  über- 
wiegend, in  der  anderen  die  leichten.  In  einer  Epidemie  beobachtet 
man  Recidive  des  Typhus  verhältnissmässig  häufig,  in  der  anderen 
nur  ausnahmsweise.  Dasselbe  gilt  auch  von  der  Häufigkeit  des  Auf- 
tretens gewisser  Krankheitserscheinungen  (Darmblutungen,  Perfo- 
rationen, Pneumonien,  Nephritiden  u.  a.).  Ja  man  hat  sogar  die  Be- 
obachtung gemacht,  dass  innerhalb  einer  Epidemie  diejenigen  Krank- 
heitsfälle, welche  in  einer  Familie,  in  einem  Hause  oder  in  einem 
Häusercomplex  auftreten,  zuweilen  unter  einander  gewisse  auffallende 
Aehnlichkeiten  darbieten  („ Gruppentyphus “ nach  E.  Wagner  u.  A.). 

Typliusrecidive.  Der  abdominale  Typhus  zeigt  in  manchen  Fällen 
die  Eigenthümlichkeit,  dass  nach  vollständigem  Ablauf  der  Krankheit 
der  ganze  Krankheitsprocess  sich  noch  einmal  wiederholt,  ein  Vor- 
gang, den  man  mit  dem  Namen  des  Typhusrecidivs  bezeichnet.  Diese 
Rückfälle  beruhen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  auf  einer  neuen, 
von  aussen  herstammenden  Infection  des  Körpers,  sondern  auf  einer 
nochmaligen  Entwicklung  (einer  neuen  Generation,  vielleicht  auch 
einer  neuen  Selbstinfection?)  des  noch  vorhandenen  Infectionsstoffes. 
Das  ausgebildete  Recidiv  stimmt  klinisch  und  anatomisch  in  allen 
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Einzelheiten  mit  der  ersten  typhösen  Erkrankung-  überein,  nur  ist 
gewöhnlich  beim  Recidiv  Alles  zusammengedrängter,  kürzer  dauernd, 
als  bei  dem  ersten  Anfall.  Die  fieberfreie  Zwischenzeit  zwischen  dem 
letzteren  und  dem  Recidiv  beträgt  ca.  7 — 10  Tage,  selten  mehr,  häufig 
noch*  weniger.  Zuweilen  schliesst  sich  das  Recidiv  unmittelbar  an  die 
Abheilung  an.  Ja  es  kommt  vor,  dass  letztere  noch  nicht  ganz  voll- 
endet ist  und  schon  das  neue  staffelförmige  Ansteigen  der  Temperatur 
beginnt.  Man  spricht  in  solchen  Fällen,  wo  die  neue  Verschlimmerung 
noch  vor  völligem  Ablauf  der  ersten  Krankheit  eintritt,  von  einer 
Recrudescenz,  welche  zuweilen'  durchaus  dieselbe  Bedeutung  wie  ein 
echtes  Recidiv  hat.  In  der  Zwischenzeit  zwischen  den  beiden  An- 
fällen sind  viele  Kranke  vollständig  wohl  und  befinden  sich  scheinbar 
in  voller  Genesung.  Manchmal  aber  kommen  in  der  Zwischenzeit 
kleine  abendliche  Steigerungen  des  Fiebers  vor.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  in  Fällen,  bei  denen  später  ein  Recidiv  eintritt,  die  Milz  nach 
dem  ersten  Anfalle  häufig  nicht  vollständig  abschwillt. 

Die  Dauer  des  Rückfalles  ist,  wie  gesagt,  in  der  Regel  kürzer, 
als  die  des  ersten  Anfalles.  Sie  beträgt  selten  mehr,  als  2—2  */2  Wochen. 
Die  Temperatur  steigt  rascher,  in  2 — 3 Tagen  an,  das  Fastigium  ist 
kürzer,  der  Abfall  steiler.  Die  Höbe  der  Temperatur  kann  recht  be- 
trächtlich sein  und  die  höchsten  Temperaturen  des  ersten  Anfalles 
übersteigen.  Roseolen  treten  schon  am  3.-4.  Tage  auf.  Die  Stühle- 
werden wieder  dünn,  die  Milz  schwillt  wieder  stärker  an,  alle  mög- 
lichen Complicationen  können  sich  einstellen.  Im  Ganzen  jedoch  darf 
die  Gefährlichkeit  der  Recidive  nicht  übertrieben  werden,  und  nament- 
lich ist  bemerkenswerth,  dass  die  subjectiven  Krankheitserscheinungen 
(die  Kopfschmerzen  u.  a.)  während  des  Rückfalles  häufig  auffallend 
gering  sind.  Freilich  beobachtet  man,  sowohl  an  leichte,  als  auch  an 
schwere  Fälle  sich  anschliessend,  zuweilen  auch  sehr  schwere  Recidive. 
Andererseits  kommen  oft  rudimentäre  Recidive  vor. 

Die  Häufigkeit  der  Recidive  wechselt  in  den  verschiedenen  Epi- 
demien ziemlich  beträchtlich.  In  Leipzig  beobachteten  wir  in  ca.  9°/u 
der  Fälle  Recidive,  doch  wechselte  die  Zahl  derselben  in  den  einzelnen 
Jahren  zwischen  4°/o  und  16%.  Unter  ca.  600  Fällen  sahen  wir 
dreimal  zwei,  einmal  drei  ausgebildete  Recidive  nach  einander  eintreten. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Typhus  kann  zu  den  leichtesten,  in 
ungewöhnlich  verlaufenden  Fällen  dagegen  oder  in  solchen,  die  erst 
spät  zur  Beobachtung  kommen,  zu  den  schwersten  gehören.  Da  der 
Nachweis  der  Typhusbacillen  zur  Zeit  noch  zu  umständlich  und 
schwierig  ist,  als  dass  er  bereits  jetzt  Eingang  in  die  Praxis  finden 
könnte,  so  muss  die  Diagnose  der  Krankheit  in  der  Regel  aus  ihrem 
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Verlaufe  und  ihren  Symptomen  gestellt  werden.  Zu  beachten  sind 
vor  Allem  der  allmälige  Beginn  der  Krankheit  mit  ihren  charakte- 
ristischen Anfangserscheinungen  (Kopfschmerz,  Mattigkeit.  Appetit- 
losigkeit, Fieber),  die  Höhe  und  der  Verlauf  des  Fiebers  ohne  nach- 
weisliche Localaff edion  und  die  Roseolen.  Die  charakteristischen  Stühle, 
der  Meteorismus,  die  Milzschwellung  sind  werthvolle  Merkmale,  aber 
doch  vieldeutiger.  Auch  der  verhältnissmässig  langsame  Puls,  die 
fehlende  Leukocytose  im  Blut,  die  Diazoreaction  im  Harn  können  in 
zweifelhaften  Fällen  von  Werth  sein.  Sind  ätiologische  Momente  vor- 
handen (insbesondere  sichere  Erkrankungsfälle  an  Typhus  in  der  Um- 
gebung des  Patienten),  so  sind  diese  in  zweifelhaften  Fällen  von  grosser 
diagnostischer  Bedeutung.  Zuweilen  kann  erst  durch  den  Eintritt  ge- 
wisser Symptome  die  Diagnose  sicherer  werden,  z.  B.  durch  das  Auf- 
treten einer  Darmblutung,  durch  die  charakteristische  Art  der  Ab- 
heilung, durch  den  Eintritt  eines  Becidivs  u.  dgl.  Eine  wichtige  dia- 
gnostische Kegel  ist,  dass  man  nur  ausnahmsweise  nach  einer  ein- 
maligen Untersuchung  des  Kranken  die  Diagnose  auf  Typhus  stellen 
soll.  Gewöhnlich  kann  erst  eine  mehrtägige  genaue  Beobachtung  diese 
Diagnose  mit  wirklicher  Sicherheit  feststellen. 

Am  schwersten  ist  gewöhnlich  die  Diagnose  bei  solchen  Kranken, 
die  ohne  genügende  Anamnese  bereits  in  schwerem  ..typhösem“ 
Zustande,  mit  hohem  Fieber,  gestörtem  Bewusstsein  u.  dgl.  zur  Be- 
obachtung kommen.  Dies  sind  die  Fälle,  wo  ausser  einem  Typhus 
vor  Allem  noch  eine  Miliartuber culose,  eine  acute  septische  resp. 
pyämische  Infection  (incl.  acuter  maligner  Endocarditis),  eine  Menin- 
gitis, eine  schwere  „typhöse  Pneumonie “ u.  a.  in  Betracht  kommen 
können.  Die  genaue  Differential diagnose  des  Typhus  gegenüber  allen 
diesen  Krankheitszuständen  wird  zum  Theil  erst  später  zur  Sprache 
kommen.  Hier  müssen  wir  nur  noch  ein  in  theoretischer  Hinsicht 
äusserst  interessantes  und  in  der  Praxis  schon  jetzt  ungemein  wichtig 
gewordenes  diagnostisches  Verfahren  erwähnen,  die  sogenannte  Gruber- 
"W id al  sehe  Serumdiagnose. 

Vermischt  man  einige  Tropfen  einer  frischen  Cultur  von  Typhus- 
bacillen mit  einem  Tropfen  Blutserum,  welches  von  einem  Typhus- 
kranken stammt,  so  verlieren  die  Bacillen  oft  schon  nach  wenigen 
Sekunden,  spätestens  in  '/i — */'-  Stunde  ihre  Beweglichkeit  und  ballen 
sich  zu  einzelnen  Häufchen  zusammen  („agglutinirende“  Wirkung 
des  Serums).  Fügt  man  zu  einer  gleichmässig  getrübten  Auf- 
schwemmung von  Typhusbacilleu  in  Bouillon  Blutserum  von  Typhus- 
kranken hinzu,  so  ballen  sich  die  Bacillen  ebenfalls  zusammen,  sinken 
zu  Boden  und  die  Flüssigkeit  klärt  sich  vollkommen.  Das  Blutserum 
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von  Typbuskranken  zeigt  diese  agglutinirenden  Eigenschaften  in  so 
hohem  Grade,  dass  ein  Tropfen  Serum  genügt,  um  die  Bacillen  in  20,  30, 
ja  bis  zu  100  Tropfen  Bouilloncultur  bewegungslos  zu  machen,  während 
das  Serum  von  gesunden  oder  von  nicht  an  Typhus  erkrankten  Per- 
sonen gar  keine  oder  weit  schwächere  agglutinirende  Fähigkeiten 
besitzt.  Tritt  also  Agglutination  auch  noch  bei  einer  Verdünnung  von 
1:50  oder  gar  1:100  auf,  so  liegt  fast  sicher  Typhus  vor.  Die 
Ileaction  zeigt  sich  übrigens  nicht  gleich  in  den  ersten  Tagen  der  Krank- 
heit, aber  häufig  schon  vom  Beginne  der  zweiten  Krankheitswoche 
an.  Seltener  tritt  sie  erst  später  auf.  Fehlt  bei  einem  ca.  2 Wochen 
lang  fiebernden  Kranken  jede  Agglutination,  so  kann  mau  einen  Ab- 
dominaltyphus fast  bestimmt  ausschliessen.  Auch  nach  der  Ab- 
heilung der  Krankheit  ist  die  Reaction  noch  längere  Zeit  deutlich 
vorhanden.  Da  das  Blutserum  von  gesunden  oder  nicht  an  Typhus 
erkrankten  Personen  diese  Reactionen  nicht  oder  nur  in  geringem 
Maasse  giebt,  so  ist  der  starke  positive  Ausfall  der  Probe  ein  ziemlich 
sicheres  diagnostisches  Zeichen.  Die  Reaction  zeigt  sich  auch  noch 
längere  Zeit  (Monate,  ja  vielleicht  sogar  Jahre  lang)  nach  dem  Ueber- 
stehen  der  Krankheit.  Mit  Serum  aus  einer  Vesicatorblase  und  mit 
serösen  entzündlichen  Exsudaten  von  Typhuskranken  kann  die  Gruber- 
WtDAL/sche  Reaction  ebenfalls  angestellt  werden. 

Prognose.  Die  Prognose  des  Typhus  soll  in  keinem  Falle  als 
durchaus  günstig  hingestellt  werden,  da  auch  bei  den  scheinbar  leich- 
testen Typhen  gefährliche  Zwischenfälle  (z.  B.  Perforation  des  Darmes) 
eintreten  können.  Immerhin  gehört  aber  der  Typhus,  namentlich  bei 
sorgsamer  Pflege  und  Behandlung,  nicht  zu  den  besonders  gefährlichen 
Krankheiten,  und  auch  in  sehr  schweren  Fällen  darf  man  noch  auf 
Genesung  hoffen.  Die  Gefahr  des  Typhüs  liegt  zunächst  in  der 
Schwere  der  Infedion,  wie  sie  sich  uns  vor  Allem  (doch  nicht  immer) 
durch  die  Höhe  des  Fiebers  und  die  Heftigkeit  der  Allgemeinerschei- 
nungen kund  thut.  Ferner  liegt  eine  Gefahr  in  dem  Auftreten  der 
Complicationen,  deren  Vorkommen  und  besondere  Bedeutung  im  Ein- 
zelnen oben  besprochen  sind.  Eine  dritte  Reihe  von  Gefahren  liegt 
endlich  in  der  Constitution  und  Individualität  des  Kranken.  Auch  die 
hierbei  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  sind  bereits  mehrfach  er- 
wähnt worden.  Eine  sorgsame  Erwägung  edler  dieser  Umstände  muss 
das  Urtheil  über  die  Gefährlichkeit  jedes  Einzelfalles  und  die  demnach 
zu  stellende  Prognose  leiten. 

Die  Mortalität  des  Typhus  ist  in  den  einzelnen  Epidemien  eine 
recht  wechselnde,  da  zweifellos  die  schweren  Fälle  zu  manchen  Zeiten 
viel  häufiger  Vorkommen,  als  zu  anderen.  Allgemein  gültige  statistische 
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Angaben  lassen  sich  daher  schwer  machen.  Im  Allgemeinen  kann 
man  als  Durchschnitt  jetzt  etwa  10%  Mortalität  rechnen  und  hiernach 
den  Charakter  der  einzelnen  Epidemien  beurtheilen.  Nach  überein- 
stimmenden Berichten  zahlreicher  Beobachter  ist  die  Mortalität  des 
Typhus  durch  die  jetzt  übliche  Behandlungsweise  entschieden  ge- 
ringer geworden,  als  sie  früher  war,  wo  sie  nicht  selten  20—25"  . 
betrug. 

Therapie.  Eine  specifische  Therapie  des  Typhus,  d.  i.  ein  Mittel, 
welches  die  specifische  Krankheitsursache  im  Körper  zerstören  oder 
unschädlich  machen  kann,  kennt  man  bis  jetzt  noch  nicht.  Die  ver- 
schiedenen, in  dieser  Hinsicht  empfohlenen  Mittel  ( Carholsäure , Jod. 
Thallin,  Ergotin,  Naphthalin  u.  a.)  haben  sich  alle  nicht  dauernd  be- 
währt, und  wir  können  nicht  dazu  ratken,  weitere  Versuche  mit  ihnen 
anzustellen.  Auch  die  neuerdings  angestellten  Versuche,  abgetödtete 
gezüchtete  Culturen  des  Typhusbacillus  oder  des  Bac.  pyocyaneus 
dem  Kranken  zu  injiciren,  haben  zu  keinem  sicheren  Ergebniss  ge- 
führt. Nur  ein  Mittel,  dessen  Wirksamkeit  freilich  keineswegs  über- 
schätzt werden  darf,  würden  wir  auch  jetzt  noch  nur  ungern  bei  der 
Behandlung  Typhuskranker  ganz  vermissen,  nämlich  das  CalomeL 
Wunderlich  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  dass  die  im  Anfänge 
der  Krankheit  mit  einigen  grösseren  Dosen  Calomel  behandelten  Ab- 
dominaltyphen  durchschnittlich  einen  günstigeren  und  leichteren  Ver- 
lauf zeigen,  als  die  übrigen,  nicht  so  behandelten  Fälle.  Er  glaubte 
sogar,  dass  man  zuweilen  auf  diese  Weise  den  Typhus  coupiren  könne. 
Wenn  man  auch  Letzteres  wohl  kaum  erwarten  darf,  so  ist  es  doch 
sicher  ein  ziveckmässiges  und  auch  von  uns  fast  stets  angewandtes 
Verfahren , Typhösen,  welche  in  der  ersten  oder  im  Beginne  der 
zweiten  Woche  in  die  Behandlung  kommen,  zunächst  2 — 3 Pulver 
von  0,3  Calomel  zu  gehen.  Da  gewöhnlich  Verstopfung  besteht,  so 
ist  schon  die  abführende  Wirkung  des  Mittels  erwünscht.  Auch  auf 
die  Temperatur  wirkt  es  häufig  etwas  erniedrigend  ein.  Massiger 
Durchfall  ist  keine  Contraindication  gegen  die  Darreichung  des  Calo- 
mel. Bios  bei  schon  bestehender  stärkerer  Diarrhoe  soll  man  es  nicht 
anwenden. 

Im  Uebrigen  muss  die  Behandlung  des  Abdominaltyphus  gegen- 
wärtig noch  vorherrschend  eine  diätetisch-symptomatische  und  ausser- 
dem in  gewissem  Sinne  eine  prophylaktische  sein,  d.  h.  ausser  der 
Bekämpfung  der  schon  vorhandenen  Symptome  muss  die  Behandlung 
den  Kranken  auch  noch  nach  Möglichkeit  vor  dem  Eintritte  gewisser 
secundärer  gefährlicher  Krankheitserscheinungen  zu  schützen  suchen. 
Von  dieser  Anschauung  ausgehend,  ist  die  richtige  Behandlung  des 
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Abdominaltyphus  eine  in  hohem  Maasse  wichtige  und  auch  keineswegs 
undankbare  Aufgabe  für  den  Arzt. 

Um  mit  der  Besprechung  des  allgemeinen  diätetischen  Verfahrens 
zu  beginnen,  so  darf  das  Krankenzimmer  nicht  zu  heiss  sein  und  muss 
häufig  und  gut  gelüftet  werden.  Das  Lager  des  Kranken  ist  so  gut, 
wie  möglich,  herzurichten.  Durch  eine  sorgfältige  Prophylaxe  des 
Decubitus  wird  nicht  nur  einem  fiir  den  Kranken  schmerzhaften  und 
gefährlichen  (s.  o.)  Symptome  vorgebeugt,  sondern  auch  dem  Arzte  und 
dem  Pflegepersonal  viel  Mühe  und  Arbeit  erspart.  Schwere  Kranke 
sollen  daher  auf  ein  Luft-  oder,  wenn  möglich,  auf  ein  Wasserkissen 
gelagert  werden.  Ferner  sind  die  Kranken  anzuhalten,  nicht  immer 
auf  dem  Rücken  zu  liegen,  sondern  öfter  abwechselnde  Seitenlagen 
einzunehmen.  Rücken,  Kreuzgegend  und  Hacken  müssen  häufig  mit 
Kampferspiritus  oder  Franzbranntwein  gewaschen  werden.  Auch  der 
kleinste  eingetretene  Decubitus  ist  sorgsam  zu  behandeln,  täglich  zwei- 
mal zu  reinigen  (Abspülen  mit  schwacher  Salicyl-  oder  Lysollösung) 
und  mit  Emplastrum  cinereum,  Ungt.  Balsami  peruviani  1:30  oder 
dergleichen  zu  verbinden.  Bei  ausgedehnterem  Decubitus  ist  vorsich- 
tiges Einpudern  mit  Jodoformpulver  oder  ähnlich  wirkenden  Streu- 
pulvern zweckmässig.  Besonders  zu  achten  ist  darauf,  dass  die  Haut 
nicht  unterminirt  wird.  In  solchem  Falle  muss  rechtzeitig  gespalten 
werden. 

Nicht  genug  anzuempfehlen  ist  die  möglichste  Reinigung  der 
Mundhöhle.  Leichter  Erkrankte  können  sich  selbst  den  Mund  reinigen, 
bei  schwerer  Kranken  muss  die  Mundhöhle  und  die  Zunge  häufig  mit 
einem  leinenen  Tuche  und  kaltem  Wasser  oder  Boraxlösung  (1:30) 
gewaschen  werden.  Die  Wichtigkeit  grösster  Reinlichkeit  in  dieser 
Beziehung  ist  durch  den  oben  betonten  häufigen  Zusammenhang  der 
Entzündungen  des  Mittelohres  und  der  Parotis  mit  der  Stomatitis  ein- 
leuchtend. Bei  anhaltender  Trockenheit  der  Zunge  und  der  Lippen 
ist  Bestreichen  derselben  mit  Glycerin  empfehlenswerth. 

Die  Diät  der  Typhuskranken  muss  flüssig  und  doch  nahrhaft 
sein.  Milch  ist  sehr  zweckmässig  und  stets  zu  verordnen,  wird  aber 
leider  nur  von  wenigen  Kranken  auf  die  Dauer  gern  genommen.  Oft 
wird  sie  mit  einem  Zusatz  von  Kaffee  oder  etwas  Cognac  besser  ver- 
tragen. Auch  Cacao,  mit  Milch  gekocht,  kann  zur  Abwechslung  ge- 
reicht werden.  Bei  schweren  Kranken  haben  wir  häufig  NESTLE’sches 
Kindennehl  oder  dergleichen  mit  Vortheil  angewandt.  Bouillon  und 
Suppen  (namentlich  die  schleimigen  Suppen,  Sago,  Reis)  werden  durch 
den  Zusatz  von  Ei  nahrhafter  gemacht.  Dem  oft  grossen  Verlangen  der 
Kranken  nach  etwas  festerer  Nahrung  kann  man  durch  eingeweichte 
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Semmel  oder  Zwieback  unbedenklich  Rechnung  tragen.  Nehmen  die 
Kräfte  eines  Kranken  in  gefährlicher  Weise  ab,  so  ist  auch  trotz  be- 
stehenden Fiebers  fein  geschabtes  rohes  Rindfleisch  ("danach  etwas  Salz- 
säure) oder  noch  zweckmässiger  das  sehr  empfehlenswerthe  sogenannte 
Beef-tea  oder  ausgepresster  Fleischsaft  zu  verordnen.  Auch  die  ver- 
schiedenen, in  neuerer  Zeit  künstlich  hergestellten  Fleischpräparate 
( Fleischsäfte , Fleischpepton  u.  a.)  und  Eiweisspräparate  {Nutrose, 
Tropon  u.  v.  a.)  können  mit  Nutzen  angewandt  werden.  Namentlich  bei 
lentescirendem  Fieberverlaufe  muss  man  oft  noch  während  des  An- 
dauerns  des  Fiebers  die  Kranken  besser  zu  ernähren  anfangen.  Das 
beste  Getränte  ist  kaltes  Wasser,  welches  den  Kranken  oft  angeboten 
werden  muss.  Die  Limonaden  und  Fruchtsäfte  werden  denselben  auf 
die  Dauer  meist  zuwider.  Kohlensäurehaltige  Getränke  sind  zu  ver- 
meiden, da  sie  den  Leib  auftreiben.  Kalter  Thee,  mit  Milch  vermischt 
ist  dagegen  ein  zweckmässiges  Getränk.  Guter  starker  Wein  (Port- 
wein, Malaga,  Ungarwein)  wird  in  schweren  Fällen  meist  verabreicht; 
doch  ist  es  durchaus  nicht  nöthig,  die  Kranken  zum  Weingenuss  zu 
zwingen , wenn  derselbe  ihnen  nicht  zusagend  ist.  Bier  kann,  wenn 
die  Kranken  Appetit  danach  haben,  in  kleineren  Mengen  unbedenk- 
lich gestattet  werden.  In  der  Reconvalescenz  sei  man  mit  der  Er- 
nährung besonders  vorsichtig,  da  Diätfehler  oft  von  schlechten  Folgen 
sind.  Erst  wenn  die  Kranken  1 '/2 — 2 Wochen  ganz  fieberfrei  sind, 
kann  man  die  festeren  Fleischspeisen  gestatten  und  allmälig  zu  der 
gewöhnlichen  Diät  übergehen. 

Ausser  den  bis  jetzt  besprochenen,  in  hohem  Maasse  wichtigen 
allgemein- diätetischen  Maassnahmen  kommt  nach  dem  jetzigen  Stand- 
punkte des  therapeutischen  Könnens  unserer  Ueberzeugung  nach  in 
erster  Linie  nur  noch  eine  Behandlungsmethode  in  Betracht,  d.  i.  die 
zuerst  von  Bkand  in  Stettin  consequent  durch  geführte  Behandlung 
des  Abdominaltyphus  mit  Tcühlen  Bädern.  Obgleich  die  Indicationen 
dieser  Methode  unseres  Erachtens  nicht  mehr  ganz  in  dem  Sinne  ihres 
Urhebers  aufgefasst  werden  dürfen,  und  obgleich  dem  entsprechend 
manche  Einzelheiten  derselben  abgeändert  werden  müssen,  so  giebt  es 
doch  bis  jetzt  keine  einzige  Behandlungsart  des  Typhus,  welche  bei 
zweckmässiger  und  maassvoller  Ausführung  so  zahlreiche  und  offen- 
bare Vortheile  für  den  Kranken  darbietet.  Die  Durchführung  der 
Bäderbehandlung  ist  zwar  in  der ' Privatpraxis  oft  mit  viel  grösseren 
Schwierigkeiten  verbunden,  als  iu  einem  gut  eingerichteten  Kranken- 
hause; bei  gutem  Willen  und  einiger  Energie  lassen  sich  aber  die 
Bäder  auch  meist  in  der  Wohnung  des  Kranken  einriebten,  und  jeden- 
falls erscheint  es  uns  als  die  Pflicht  jedes  Arztes,  welcher  die  Behänd- 
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lang-  eines  schweren  Typhuskranken  übernimmt,  die  Anwendung  der 
Bäder  wenigstens  nach  Möglichkeit  zu  erstreben. 

Die  mit  der  Bäderbehandlung  verbundenen  wesentlichen  Vortheile 
sind  folgende:  1.  Die  Bäder  setzen,  wenn  ihre  Temperatur  den  ent- 
sprechenden niedrigen  Grad  hat,  durch  directe  Wärmeentziehung  das 
Fieber  herab.  Allen  schädlichen  Folgen,  welche  etwa  von  der  Steigerung 
der  Eigenwärme  abhängig  sein  könnten,  wird  daher  durch  die  Bäder 
nach  Möglichkeit  vorgebeugt.  2.  Noch  wichtiger,  als  die  Abkühlung  der 
Kranken,  ist  aber  der  Einfluss  der  Bäder  auf  das  Nervensystem.  Das 
Sensorium  der  Patienten  wird  freier,  die  Apathie  und  die  Benommen- 
heit derselben  nehmen  ab,  kurz  das  ganze  Bild  des  schweren  „Status 
typhosus“  ist  bei  der  Bäderbehandlung  ein  wesentlich  selteneres,  als 
sonst.  Dabei  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  diese  Einwirkung  der  Bäder 
auf  das  Nervensystem  nicht  nur  eine  Besserung  des  subjectiven  Be- 
findens der  Kranken  hervorruft,  sondern  auch  eine  Reihe  anderer  vvolil- 
thätiger  Folgen  nach  sich  zieht.  Die  Kranken  nehmen  die  Nahrung 
besser  zu  sich,  sie  verschlucken  sich  nicht  so  leicht,  sie  husten  kräf- 
tiger, sie  sind  freier  beweglich,  die  Reinhaltung  ihres  Körpers  und 
ihres  Mundes  wird  eine  leichtere  u.  a.  3.  Von  der  grössten  Bedeutung 
ist  der  Einfluss  der  Bäder  auf  die  Respirationsorgane.  Hier  ist  vor 
Allem  die  Anregung  tiefer  Inspirationen  und  die  Erleichterung  des 
Aushustens  in  Betracht  zu  ziehen.  Der  beste  Beweis  für  die  Wohl- 
thätigkeit  dieser  Einwirkung  ist  der  Umstand,  dass  die  schwereren 
Bronchitiden,  Atelektasen  der  Lungen  und  katarrhalischen  Pneumonien 
bei  Kranken,  welche  von  vornherein  gebadet  sind,  sich  überhaupt  nur 
ziemlich  selten  entwickeln.  4.  Nicht  zu  unterschätzen  ist  auch  die 
durch  die  Bäder  ermöglichte  gute  Hautpflege.  Decubitus  kommt  seit 
der  Einführung  der  Bäderbehandlung  beim  Typhus  viel  seltener  vor, 
als  früher.  5.  Endlich  ist  hier  noch  die  zuweilen  zu  beobachtende 
diuretische  Wirkung  dyr  Bäder  zu  erwähnen. 

Aus  dem  Gesagten  ist  ersichtlich,  dass  die  Indicationen  für  den 
Gebrauch  der  Bäder  sich  nach  unserer  Meinung  keinesivegs  allein  aus 
der  Höhe  des  Fiebers  ergeben,  sondern  dass  ausserdem  besonders  auch 
der  Zustand  des  Nervensystems  und  der  Respirationsorgane  in  Betracht 
zu  ziehen  ist.  Zahlreiche  leichtere  Typhusfälle  verlaufen  sicher  auch 
günstig,  ohne  dass  die  Kranken  nur  ein  einziges  Mal  gebadet  zu  werden 
brauchen.  Andererseits  ist  aber  doch  stets  im  Auge  zu  behalten,  dass 
die  Bäderbehandlung  sich  nicht  nur  gegen  die  schon  bestehenden  Sym- 
ptome richtet,  sondern  auch  eine  wesentliche  prophylaktische  Bedeu- 
tung ( Verhütung  der  schwereren  Gehirn-  und  Lungenerscheinungen)  hat. 

Was  nun  die  nähere  Ausführung  der  Balneotherapie  des  Typhus 
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anlangt,  so  wendet  man  in  der  Kegel  Vollbäder  an,  so  dass  der  Kranke 
bis  fast  zum  TIalse  vom  Wasser  bedeckt  ist.  Die  Badewanne  muss,  wo 
möglich,  neben  dem  Bette  des  Kranken  stehen.  In  Spitälern,  wo  Roll- 
betten zur  Verfügung  stehen,  ist  es  zweckmässiger,  die  Kranken  in  die 
Badestube  zu  fahren.  Jeder  schwere  Kranke  soll  ins  Bad  gehoben  und 
im  Bade  gehalten  und  unterstützt  werden,  damit  mit  dern  Bade  keine 
körperliche  Anstrengung  verbunden  ist.  Während  des  Bades  ist  die 
Haut  leicht  zu  frottiren,  wodurch  stärkeres  Frieren  des  Kranken  ver- 
mieden wird.  Die  Temperatur  des  Wassers  ist  namentlich  bei  den  ersten 
angewandten  Bädern  nicht  gleich  zu  niedrig  zu  nehmen.  Man  fängt 
mit  Bädern  von  ca.  30 — 32°  C.  an,  bei  älteren  oder  empfindlichen  und 
ängstlichen  Personen  sogar  mit  noch  wärmeren  Bädern.  Haben  sich 
die  Kranken  an  die  Temperatur  des  Wassers  gewöhnt,  so  kann  man 
das  Bad  weiter  abkühlen.  Bäder  unter  22 11 — 25  0 C.  wenden  wir  jetzt 
nur  noch  ausnahmsweise  an  und  halten  sie  auch  meist  für  entbehrlich. 
Für  gewöhnlich  reichen  Bäder  von  25° — 30°  C.  vollständig  aus.  Die 
Dauer  eines  Bades  beträgt  durchschnittlich  10  Minuten.  Tritt  starkes 
Frieren  ein,  oder  sind  die  Kranken  sehr  unruhig  im  Bade,  so  muss  man 
die  Dauer  desselben  abkürzen.  Nach  dem  Bade  wird  der  Kranke  sofort 
ins  Bett  gehoben,  in  ein  bereit  liegendes  Laken  gewickelt  und  unter 
ziemlich  starkem  Frottiren  der  Extremitäten  und  des  Kückens  abge- 
trocknet. Das  feuchte  Laken  wird  dann  entfernt,  der  Kranke  wird 
wärmer  zugedeckt  und  erhält  etwas  heisse  Bouillon  oder  einige  Schluck 
starken  Wein.  Etwa  [j-i  Stunde  nach  dein  Bade  wird  der  Einfluss  des 
Bades  auf  die  Körpertemperatur  durch  Rectalmessung  festgestellt.  Der- 
selbe gilt  als  genügend,  wenn  die  Temperatur  1 — 2°  niedriger  ist,  als 
vor  dem  Bade.  Häufig  ist  die  Abkühlung  eine  noch  stärkere;  doch 
kann  das  Fieber  in  schweren  Fällen  auch  ein  solche  Resistenz  zeigen, 
dass  die  Remission  nur  wenige  Zehntel  beträgt.  In  solchen  Fällen 
kann  man  unter  Umständen  die  Temperatur  des  Badewassers  noch 
mehr  erniedrigen  oder  die  Dauer  der  Bäder  etwas  verlängern.  Werden 
die  kühlen  Bäder  schlecht  vertragen,  so  sind  länger  andauernde  wärmt 
Bäder,  wie  sie  Riess  u.  A.  empfohlen  haben,  zuweilen  ganz  zweckmässig. 

Insoweit  die  Höhe  des  Fiebers  die  Indication  zu  den  Bädern  ab- 
giebt,  kann  man  etwa  39,8°  im  Rectum  als  diejenige  Temperatur  an- 
nehmen, bei  welcher  gebadet  werden  soll.  Doch  sind  hierbei  stets  die 
spontanen  Schwankungen  der  Eigenwärme  zu  berücksichtigen.  In 
Fällen,  welche  ohne  besondere  Einwirkung  niedrige  Morgentempera- 
turen zeigen,  braucht  die  Höhe  des  Abendfiebers  als  solche  nur  selten 
eine  Indication  für  das  kalte  Bad  abzugeben.  Für  sehr  wichtig  halte 
icli  es,  dass  die  Bäder  nicht  zu  häufig  angewandt  werden,  damit  ihre 
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Vortheile  nicht  von  den  nicht  zu  leugnenden  Uebelständen  überwogen 
werden.  Wir  verordnen  jetzt  nur  selten  mehr  als  2 — 4 Bäder  des 
Tages.  Nachts  haben  wir  nur  selten  baden  lassen,  wenn  sehr  hohe 
Temperaturen  oder  sonstige  schwere  Symptome  ein  Bad  dringend  er- 
forderten. Es  ist  sicherlich  falsch,  einen  ruhig  schlafenden  Kranken, 
auch  wenn  er  über  40°  hat,  zu  wecken,  um  ihn  ins  kalte  Bad  zu  stecken. 
Aber  auch  ohne  dass  höheres  Fieber  besteht,  ja  seihst  bei  normaler 
Körpertemperatur  kann  es,  wie  gesagt,  gegen  vorhandene  schwerere 
Lungen-  oder  Gehirnerscheinungen  kein  besseres  Mittel  geben,  als  die 
Bäder.  In  solchen  Fällen  wird  man  die  Bäder  häufig  etwas  wärmer 
anwenden,  dabei  aber  Uebergiessungen  des  Kopfes  und  Rückens  mit 
kälterem  Wasser  anordnen.  Hierbei  müssen  die  Ohren  stets  mit  Watte 
verstopft  werden,  um  das  Eindringen  des  kalten  Wassers  in  dieselben 
zu  vermeiden. 

So  vortheilhaft  die  Bäderbehandlung  des  Typhus  demnach  auch  im 
Allgemeinen  ist,  so  muss  sie  doch,  wie  jede  andere  therapeutische  Me- 
thode, mit  richtigem  Maass  und  in  steter  Berücksichtigung  der  indi- 
viduellen Verhältnisse  angewandt  werden.  Sind  die  Patienten  sehr 
schwach,  zeigen  sie  grosse  Abneigung  gegen  das  Baden,  fühlen  sie  sich 
nach  dem  Bade  matt  und  angegriffen,  anstatt  erfrischt,  so  ist  wohl  zu 
überlegen,  ob  man  wirklich  gut  thut,  auf  der  fortgesetzten  Anwendung 
der  Bäder  zu  bestehen.  Ich  habe  während  der  letzten  Jahre  in  solchen 
Fällen  häufig  statt  der  Bäder  halte  nasse  Einwicklungen  des  ganzen 
Körpers  im  Bett  vornehmen  lassen  und  halte  diese  Anwendungsweise 
der  Kälte  in  diesen  Fällen  für  sehr  zweckmässig.  Die  antithermische 
Wirkung  der  Ein  Wicklungen  ist  freilich  weit  geringer,  als  diejenige  der 
Bäder,  kann  aber  durch  die  Darreichung  innerer  Antipyretica  leicht 
ersetzt  werden.  Die  Beeinflussung  der  Athmung  und  des  Nervensystems 
zeigt  sich  dagegen  fast  stets  in  der  günstigsten  Weise.  Die  meisten 
Kranken  lassen  sich  die  Einwicklungen  gern  gefallen  und  bleiben  ruhig 
1 — 2 Stunden  in  der  feuchten  Umhüllung  liegen.  Namentlich  für  die 
Privatpraxis,  wo  die  Bäderbehandlung  oft  auf  grössere  Schwierigkeiten 
stösst,  als  in  den  Kliniken  und  Krankenhäusern,  möchte  ich  die  häufigere 
Anwendung  der  Einwicklungen  dringend  befürworten.  Man  fange  auch 
hierbei  stets  mit  höheren  Wärmegraden  an  und  gehe  erst  allmälig  zu 
kälteren  Temperaturen  über. 

Es  giebt  auch  eine  Anzahl  von  Contraindicationen  gegen  die 
Bäder,  welche  nicht  ausser  Acht  zu  lassen  sind.  Hierher  gehört  zu- 
nächst der  Eintritt  jeder  auch  noch  so  geringen  Darmblutung  und 
ebenso  der  Verdacht  einer  sich  entwickelnden  Peritonitis.  Dann  ist 
Ruhe  das  hauptsächlichste  Erforderniss  für  den  Kranken,  und  die 
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Bäder  müssen  daher  sofort  ausgesetzt  werden.  Ferner  gelten  ein- 
tretende Otitis,  schwerere  Larynxaffectionen,  acute  Nephritis  mit  Recht 
für  Complicationen,  bei  welchen  man  die  Kranken  gar  nicht  oder  nur 
mit  Vorsicht  (seltener  und  wärmer;  baden  lassen  soll.  Zuweilen  er- 
schweren auch  eintretende  rheumatoide  Schmerzen  in  den  Gliedern 
oder  in  anderen  Fällen  FurunTcelbildungen  die  fortgesetzte  Anwen- 
dung der  Bäder.  Kurz,  man  sieht,  wie  nichts  verkehrter  wäre,  als 
ein  allgemein  gültiges  Schema  für  die  Bäderbehandlung  des  Typhus 
aufstellen  zu  wollen. 

Indem  wir  jetzt  zu  der  Besprechung  der  sonstigen  symptomatischen 
Behandlung  des  Typhus  übergehen,  erhebt  sich  zunächst  die  wichtige 
Frage  nach  der  medicamentösen  Behandlung  des  Fiebers.  Der  ein- 
seitige Standpunkt,  welcher  in  der  symptomatischen  Bekämpfung  der 
Temperaturerhöhung  die  Hauptaufgabe  des  Arztes  bei  der  Behandlung 
der  acuten  fieberhaften  Krankheiten  sah,  wird  wohl  jetzt  immer  mehr 
und  mehr  verlassen.  Bei  der  Besprechung  der  Bäderbehandlung  des 
Typhus  haben  wir  soeben  noch  hervorgehoben,  wie  die  temperaturherab- 
setzende Wirkung  des  Bades  nur  einen,  und  vielleicht  nicht  einmal  den 
wirksamsten  und  wichtigsten  Factor  der  erzielten  Heilwirkung  darstellt 
Bei  der  Darreichung  der  inneren  Antipyretica  kommt  grösstentheils  nur 
die  antifebrile  Wirkung  in  Betracht,  höchstens  bei  einigen  derselben 
noch  eine  gewisse  beruhigende  Wirkung  auf  das  Nervensystem.  Die 
wichtigen  Einflüsse  des  Bades  auf  die  Respiration  und  die  Haut  fallen 
ganz  fort.  Vor  die  Entscheidung  gestellt,  einen  Typhus  ausschliesslich 
mit  Bädern  oder  ausschliesslich  mit  Antipyrin  oder  dergleichen  behandeln 
zu  müssen,  würden  wir  daher  unbedingt  Ersteres  vorziehen.  Wir  wollen 
die  Anwendung  der  inneren  Antipyretica  keineswegs  ganz  aus  der 
Therapie  des  Typhus  ausschliessen,  sondern  ihren  Gebrauch  nur  mehr 
einschränken,  als  es  bisher  oft  geschehen  ist.  Sie  sind  nach  unserem 
Dafürhalten  wirklich  angezeigt  nur  dann,  wenn  bei  bestehendem  hohen 
Fieber  die  Anwendung  der  Bäder  aus  irgend  einem  Grunde  unmöglich 
oder  contraindicirt  (s.  o.)  ist,  oder  wenn  das  Fieber  trotz  angewandter 
Bäder  beständig  hoch  bleibt.  In  solchen  Fällen  kann  die  Bäderbehand- 
lung oft  zweckmässig  mit  der  Darreichung  der  inneren  Antipyretica 
vereinigt  werden,  zumal  wenn  der  Kranke  die  antipyretischen  Mittel 
gut  verträgt  und  derselbe  sich  nach  der  Temperaturherabsetzung  sub- 
jectiv  wohler  fühlt,  als  .vorher.  So  behandeln  wir  namentlich  die 
Typhuskranken  häufig  in  der  Weise,  dass  sie  des  Tages  gebadet  wer- 
den, während  sie  Abends  bei  höherem  Fieber  eine  Dosis  Antipyrin 
(1,0 — 2,0)  erhalten.  Auch  bei  etwa  vorhandenen  stärkeren  Kopfschmer- 
zen, bei  nervöser  Unruhe  u.  dgl.  kann  das  genannte  Mittel  besonders 
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angezeigt  sein.  Für  mindestens  unnütz  und  oft  geradezu  unzweck- 
mässig halten  wir  es  aber,  wenn  massig  stark  fiebernde  Kranke  ohne 
allen  genügenden  Grund,  wie  es  leider  in  der  Praxis  oft  geschieht,  mit 
grossen  Dosen  antipyretischer  Mittel  behandelt  werden,  deren  einzige 
dauernde  Wirkung  häufig  nur  verschlechtertes  Allgemeinbefinden  der 
Kranken  und  ein  verdorbener  Magen  ist. 

In  Betreff  der  einzelnen,  in  neuerer  Zeit  so  zahlreich  dargestellten 
und  empfohlenen  Antipyretica  sind  wir  der  Ansicht,  dass  das  Anti- 
pyrin  (von  L.  Knobr  dargestellt  und  von  Filehxe  zuerst  empfohlen)  zu 
den  am  meisten  empfehlenswerthen  gehört.  In  Dosen  von  1,0 — 2,0  (am 
besten  in  Oblaten  genommen)  setzt  es  die  Körpertemperatur  meist  be- 
trächtlich herab,  obwohl  man  auch  hierbei  wieder  die  Erfahrung  machen 
kann,  dass  Höhe  und  Resistenz  des  Fiebers  wohl  auseinanderzuhalten 
sind.  Unangenehme  Nebenwirkungen  des  Antipyrins  (Erbrechen,  starker 
Schweiss  beim  Abfall,  seltener  Frost  beim  neuen  Ansteigen  der  Tem- 
peratur, zuweilen  masernähnliches  Exanthem)  sind  nicht  gerade  häufig 
zu  beobachten,  oder  machen  sich  wenigstens  nicht  in  störendem  Grade 
hemerklich.  Das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  ist  sogar  während  der 
Antipyrinwirkung  oft  besser,  als  zuvor,  zumal  das  Mittel,  wie  erwähnt, 
auch  auf  die  nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerzen,  Unruhe)  günstig 
einwirkt.  Die  Dosis  von  1 — 2 Gramm  kann  in  schweren  Fällen  mehr- 
mals täglich  wiederholt  werden,  doch  sollen  in  der  Regel  höchstens 
5 — 6 Gramm  in  24  Stunden  verabreicht  werden.  Gewöhnlich  kommt 
man  mit  1 — 2 Dosen  täglich  vollständig  aus.  Sehr  empfohlen,  ja  beim 
Tvphus  sogar  als  Specificum  gerühmt,  wird  ferner  das  Lactophenin. 
In  Dosen  von  0.5  — 1,0  bewirkt  es  eine  erhebliche  Herabsetzung  der 
Temperatur  und  meist  auch  eine  deutliche  Verbesserung  des  Allge- 
meinbefindens. Im  Ganzen  können  täglich  5 — 6 Gramm  verbraucht 
werden.  Von  den  zahlreichen  übrigen  Antipyreticis,  welche  natürlich 
auch  beim  Typhus  oft  versucht  worden  sind,  nennen  wir  zunächst 
noch  das  Antifehrin  ( Acetanilid ),  welches  in  Dosen  von  0,25 — 0,5 
ähnliche  Wirkungen  wie  das  Antipyrin  hat  (Cahn  und  IIepp)  und 
namentlich  in  der  Armenpraxis  seines  viel  billigeren  Preises  wegen 
Anwendung  verdient.  Unangenehme  Nebenwirkungen  sind  bei  Ver- 
meidung zu  grosser  Dosen  selten  zu  beobachten.  Störend  ist  nur  die 
eintretende  blass-cyanotische  Hautfärbung,  welche,  ähnlich  wie  bei  der 
Anilinvergiftung,  wahrscheinlich  auf  einer  Veränderung  des  Blutfarb- 
stoffs beruht  und  daher  zur  Vorsicht  mahnt.  Andere  neuere  Anti- 
pyretica sind  das  Phenacetin  (1,0  pro  dosi),  das  Salipyrin  u.  a., 
welche  aber  kaum  besondere  Vorzüge  besitzen.  Das  Chinin  (Einzel- 
dosen von  1 — 2 Gramm)  und  das  salicylsaure  Natron  (5,0  pro  dosi) 
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werden  als  Antipyretica  jetzt  nur  noch  wenig  gebraucht,  und  zwar 
unseres  Erachtens  mit  Recht,  da  ihre  unangenehmen  Nebenwirkungen 
(Erbrechen,  Ohrensausen,  Schweiss  u.  a.)  viel  grössere  sind,  als  bei 
den  oben  genannten  Mitteln.  Vom  Chinin  hat  man  freilich  neuer- 
dings eine  günstige  specifische  Einwirkung  auf  den  Gesammtverlauf 
der  Krankheit  behauptet  und  deshalb  die  fortlaufende  Anwendung 
dieses  Mittels  beim  Typhus  warm  empfohlen.  Ich  selbst  kann  mich 
aber  dieser  Empfehlung  nicht  anschliessen. 

Von  den  anderen  Symptomen,  die  einer  besonderen  Behandlung 
bedürfen,  ist  vor  Allem  die  Darmblutung  zu  nennen.  Dass  die  Bäder 
hierbei  sofort  ausgesetzt  werden  müssen,  ist  schon  oben  erwähnt.  Im 
Uebrigen  sind  Eis  und  Opium  die  Hauptmittel.  Flache,  nicht  zu 
schwere,  wenn  möglich  an  einem  Reifen  befestigte  Eisblasen  werden 
aufs  Abdomen  gelegt.  Innerlich  erhält  der  Kranke  zweistündlich 
15 — 20  Tropfen  Opiumtinctur  oder  ein  Opiumpulver  zu  0,03 — 0,05, 
rein  oder  mit  einem  Zusatz  von  Plumbum  acet.  (Opii  0,03,  Plumbi 
acet.  0,05,  Saccli.  alb.  0,5).  Durch  das  Opium  soll  die  Peristaltik  der 
Därme  gehemmt  und  die  Bildung  des  Thrombus  in  dem  blutenden 
Gefässe  dadurch  erleichtert  werden.  In  schweren  Fällen  kann  man 
auch  einen  Versuch  mit  Ergotininjectionen , mit  dem  Extr.  Hgdrastis 
fluidum  (3 — 4 Mal  20  Tropfen)  oder  namentlich  mit  der  suhcutanen 
Infusion  von  200  ccm  einer  1 — 2°/o  sterilisirten  Lösung  von  Gelatine 
in  0,7  °/n  Kochsalzlösung  machen.  Liquor  ferri  sesquichlorati  (stünd- 
lich 5 — 10  Tropfen  in  Wasser)  wird  zwar  häufig  angewandt,  ist  aber 
von  ganz  unsicherer  Wirkung.  Erst  nachdem  die  Blutung  mindestens 
3 — 4 Tage  aufgehört  hat,  darf  man  mit  den  Bädern  wieder  vorsichtig 
anfangen. 

Bei  eingetretener  Peritonitis  ist  die  Therapie  im  Ganzen  die 
gleiche.  Vor  Allem  kommt  Opium,  in  noch  grösseren  Dosen  zur  An- 
wendung, freilich  leider  meist  ohne  Erfolg.  Etwas  mehr  Aussicht  auf 
Erfolg  hat  die  chirurgische  Behandlung  der  Peritonitis.  Doch  sind 
die  Erfahrungen  hierüber  noch  recht  spärlich. 

Bei  stärkerem  Durchfall  giebt  mau  eine  Mixtura  gummosa,  oder 
kleine  Opiumdosen,  letztere  zuweilen  in  Verbindung  mit  Tannin,  Tan- 
nigen  oder  dergleichen.  Im  Allgemeinen  ist  es  aber  gewiss  richtig,  dass 
man  den  gewöhnlichen  mässigen  Durchfall  beim  Typhus  „nicht  stopfen“ 
soll.  Anhaltendere  Verstopfung  soll  stets  vermieden  werden.  Im  Be- 
ginn der  Krankheit  wird  sie  am  besten  durch  Calomel  (s.  o.)  beseitigt. 
In  späteren  Stadien  versucht  man  zunächst  immer  durch  Kly stiere 
Stuhl  herbeizuführen.  Gelingt  dies  nicht,  so  muss  Rheum  oder  Ric-i- 
nusöl  angewandt  werden.  Hochgradiger  Meteorismus  wird  durch 
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kalte  Umschläge  oder  durch  das  Auflegen  von  Eisblasen  auf  den 
Leib  verringert.  Durch  die  Einführung  eines  längeren  Darmrohres 
ins  Rectum  können  oft  erhebliche  Mengen  von  Luft  und  Gasen  ent- 
leert werden.  Ueber  die  von  einigen  Aerzten  angewandte  Punction 
meteoristischer  Därme  fehlen  uns  eigene  Erfahrungen. 

Bei  schwereren  Lungenerscheinungen  sind,  wie  gesagt,  die  mit 
kühlen  Uebergiessungen  verbundenen  Bäder  oder  feuchte  Einwick- 
lungen  das  Hauptmittel.  Innerlich  können  Liq.  Ammonii  anisat.  und 
Flores  Benzoes  (Pulver  zu  0,1 — 0,2)  versucht  werden.  Bei  hoher  Puls- 
frequenz versucht  man  eine  Eisblase  aufs  Herz  und  verordnet,  wenn 
der  Puls  gleichzeitig  klein  und  schwach  wird,  Beizmittel  (Kampfer, 
Strophantus,  Coffein,  starker  Wein).  Von  der  Digitalis  machen  wir 
beim  Typhus  nur  selten  Gebrauch.  Treten  plötzliche  Erscheinungen 
schwerer  Herzschwäche,  sogenannte  Collapse  auf,  so  ist  ein  rasches 
und  energisches  Eingreifen  dringend  erforderlich.  Hier  kommen  vor 
Allem  die  subcutanen  Reizmittel  (vor  Allem  Injectionen  von  Oleum 
camphorcitum,  weniger  empfehlenswerth  Aetherinjectionen)  zur  Anwen- 
dung, daneben  innerlich  Wein,  Strophantus  u.  dgl.  Stockt  die  Respi- 
ration, so  kann  dieselbe  zuweilen  durch  kalte  Uebergiessungen  des 
Nackens  wieder  angeregt  werden.  Manchmal  gelingt  es  auch  noch 
durch  künstliche  Respiration , die  schon  aussetzende  Athmung  wieder 
in  Gang  zu  bringen. 

Gegen  die  Nerven erscheinungen  sind  die  Bäder  und  Ueber- 
giessungen die  wirksamste  Therapie.  In  der  Zwischenzeit  wird  der 
Kopf  mit  einer  Eisblase  bedeckt.  Auch  Antipyrin  wirkt  zuweilen 
günstig  auf  die  nervösen  Symptome  ein.  Bei  starken  Erregungszu- 
ständen (grosse  Unruhe,  Delirien)  sind  kleine  Morphiumdosen  (inner- 
lich oder  noch  besser  subcutan)  von  ersichtlichem  Nutzen. 

Die  zahlreichen,  sonst  noch  möglichen  Complicationen  und  Nach- 
krankheiten, welche  hier  nicht  alle  noch  einmal  erwähnt  werden 
können,  sind  nach  den  üblichen  Regeln  zu  behandeln. 

Die  sich  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Krankheit  richtenden 
prophylaktischen  Maassregeln  können  hier  nur  in  Kürze  angedeutet 
werden.  Das  meiste  Gewicht  ist  auf  die  sorgfältige  Desinfection  der 
Ausleerungen  zu  legen.  Hierzu  empfiehlt  sich  am  meisten  2%0  Sub- 
limatlösung, 5 °/o  Carbolsäure  oder  Lysol.  Auch  Hinzugiessen  von 
frisch  hergestellter  Kalkmilch  oder  von  concentrirten  Mineralsäuren 
kann  angewandt  werden.  Ferner  ist  sehr  darauf  zu  achten,  dass 
die  von  den  Kranken  benutzten  Unterschieber  ebenso  wie  die  Bett- 
unterlagen, die  Wäsche,  die  Rectumthermometer  u.  dgl.  möglichst 
wenig  mit  anderen  Personen  in  Berührung  kommen  und  sorgfältig 
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desinficirt  werden.  — Glaubt  man  einen  Grund  zu  haben,  das  Ent- 
stehen der  Krankheit  zu  dem  Trink-  oder  Nutzwasser  in  Beziehung 
bringen  zu  können,  so  sind  die  betreffenden  Brunnen  oder  Wasser- 
leitungen selbstverständlich  zu  schliessen.  Eine  genauere  Besprechung 
der  allgemeinen  hygienischen  Maassregeln  gehört  nicht  hierher. 


Zweites  Capitel. 

Exanthematischer  Typbus. 

(. Flecktyphus . Petechialtyphus.  Febris  exanthematica.) 

Der  exanthematische  Typhus  ist  eine  mit  dem  Abdominaltypbus 
früher  vielfach  zusammengeworfene,  von  diesem  aber  durchaus  ver- 
schiedene acute  Infectionskrankheit.  Die  Aehnlichkeiten  beider  Krank- 
heiten, die  zu  der  gemeinschaftlichen  klinischen  Bezeichnung  „Typhus“ 
Anlass  gegeben  haben,  bestehen  nur  in  dem  schweren  fieberhaften 
Allgemeinzustande  und  in  einer  Anzahl  Complicationen,  welche  bei 
beiden  Krankheiten  Vorkommen  können.  Ein  durchgreifender  Unter- 
schied liegt  aber  in  dem  Gesammt verlauf  beider  Krankheiten  und  be- 
sonders in  dem  Umstande,  dass  die  für  den  Abdominaltyphus  charakte- 
ristische Darmerkrankung  bei  dem  Flecktyphus  ausnahmslos  fehlt. 

Aetiologie.  Ueber  die  Art  und  Weise,  wie  die  Infection  beim 
exanthematischen  Typhus  erfolgt,  sind  unsere  Kenntnisse  weit  un- 
sicherer, als  in  Betreff  des  abdominalen  Typhus.  Wir  kennen  auch 
noch  keineswegs  mit  Sicherheit  die  selbstverständlich  vorauszusetzen- 
den specifischen  Krankheitserreger  des  Flecktyphus,  obwohl  Befunde 
von  Mikroorganismen  im  Blute  wiederholt  gemacht  worden  sind. 
Dass  die  Krankheit  an  einem  bis  dahin  vom  Flecktyphus  freien  Orte 
stets  auf  eine  Einschleppung  des  Krankheitsgiftes  von  aussen  her  zu 
beziehen  ist,  dürfte  wohl  unbestreitbar  sein.  Ebenso  ist  es  durch 
zahlreiche  Beobachtungen  festgestellt,  dass  der  Flecktyphus  zu  den 
contagiösen  Krankheiten  gehört,  d.  h.  dass  die  unmittelbare  Uefaer- 
tragung  des  Krankheitsgiftes  von  einem  Flecktyphuskranken  auf  die 
Personen  seiner  Umgebung  leicht  möglich  ist.  Wie  aber  diese  üeber- 
tragung  geschieht,  ob  das  Krankheitsgift  in  der  Exspirationsluft  oder, 
was  vielleicht  wahrscheinlicher  ist,  in  den  Epidermissclmppen  oder 
vielleicht  auch  in  den  sonstigen  Excreten  und  Seereten  des  Kranken 
enthalten  ist,  darüber  ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Ebenso  wenig  weiss 
man,  auf  welchem  Wege  der  Infectionsstoff  in  den  Körper  hinein- 
gelangt, ob  er  eingeathmet  oder  verschluckt  wird.  Sicher  ist.  dass 
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das  Krankheitsgift  auch  durch  die  Sachen  des  Kranken  (Kleider, 
Wäsche  u.  a.)  übertragen  werden  kann. 

Durch  günstige  hygienische  änssere  Verhältnisse  kann  die  Con- 
tagiosität  des  Flecktyphus  entschieden  bedeutend  vermindert  werden, 
ln  den  gut  gelüfteten  Baracken  des  Leipziger  Krankenhauses  z.  B. 
sind  Fälle  von  Uebertragung  der  Krankheit  auf  Aerzte,  Pflegerinnen 
und  andere  Patienten  nur  vereinzelt  vorgekommen.  Andererseits 
findet  freilich  gerade  der  Flecktyphus  bei  ungünstigen  äusseren  Ver- 
hältnissen oft  die  weiteste  epidemische  Ausbreitung , und  die  schreck- 
lichen, unter  dem  Namen  des  „Hungertyphus“,  „Kriegstyphus“  u.  dgl. 
beschriebenen  Epidemien  gehören  zum  grossen  Theile  dem  exanthe- 
matischen  Typhus  an.  Auch  bei  den  kleineren  Epidemien  kann  man 
oft  in  schlechten  und  überfüllten  Herbergen  u.  dgl.  die  nauptherde 
für  die  Weiterverbreitung  der  Krankheit  nachweisen. 

Gegenwärtig  kommt  der  Flecktyphus  ständig  vorzugsweise  in 
England  (namentlich  in  Irland),  im  Osten  Deutschlands  {Posen,  Ost- 
und  Westpreussen,  Schlesien),  in  Polen,  Galizien,  Russland  und  zum 
Theil  auch  in  Südeuropa  vor.  In  Mitteldeutschland  sind  die  meist 
nur  vereinzelt  vorkommenden  Fälle  fast  ausnahmslos  auf  eine  Ein- 
schleppung der  Krankheit  zurückzuführen. 

Der  Flecktyphus  befällt  vorzugsweise  jüngere  Leute  im  Alter 
von  20 — 40  Jahren.  Doch  kommt  die  Krankheit  auch  bei  Kindern 
und  verhältuissmässig  häufig  bei  älteren  Personen  vor.  Eine  auf- 
fallende Abhängigkeit  der  Epidemien  von  den  Jahreszeiten  ist  nicht 
zu  bemerken.  Wie  beim  Abdominaltyphus,  so  scheint  auch  beim 
Flecktyphus  das  einmalige  Ueberstehen  der  Krankheit  Schutz  gegen 
eine  neue  Erkrankung  zu  gewähren. 

Verlauf  und  Symptome  der  Krankheit.  Das  charakteristische  Ver- 
halten des  Flecktyphus  lässt  sich,  namentlich  dem  Abdominaltyphus 
gegenüber,  dahin  zusammenfassen,  dass  die  Krankheit  viel  plötzlicher 
und  rascher  beginnt,  in  kurzer  Zeit  einen  sehr  bedeutenden  Höhegrad 
der  Schwere  des  Fiebers  und  der  Allgemeinerscheinungen  erreicht, 
aber  kürzere  Zeit,  selten  über  zwei  Wochen  andauert  und  meist  in 
kritischer  Weise  in  die  Genesung  übergeht. 

Die  Dauer  der  Incubationszeit  scheint  ziemlich  verschieden  zu 
sein.  In  der  Regel  beträgt  sie  ca.  9 — 12  Tage,  niemals  aber  unter 
4 oder  über  14  Tage.  Zuweilen,  aber  nicht  immer,  gehen  dem  eigent- 
lichen Ausbruche  der  Krankheit  mehrtägige  leichte  Prodromalerschei- 
nungen vorher,  bestehend  in  Mattigkeit,  Appetitmangel,  Kopf-  und 
Gliederschmerzen.  Dann  aber  beginnt  die  eigentliche  Erkrankung  in 
der  Regel  ziemlich  plötzlich,  oft  mit  einem  ausgesprochenen  initialen 
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Schüttelfrost.  Die  Temperatur  steigt  dabei  rasch  in  die  Höhe  und 
kann  schon  am  ersten  Abend  40 — 40,5°  erreichen.  Nicht  selten  erfolgt 
ein-  oder  mehrmaliges  Erbrechen.  In  wenigen  Tagen  bildet  sich  ein 
schwerer  fieberhafter  Allgemeinzustand  aus.  Die  Kranken  fühlen  sich 
im  höchsten  Grade  matt  und  abgeschlagen.  Häufig  bestehen  heftige 
Kreuz-  und  Gliederschmerzen.  Bald  stellen  sich  nervöse  Störungen 
ein:  anhaltender  heftiger  Kopfschmerz,  Schwindel,  Flimmern  vor  den 
Augen,  Ohrensausen,  in  schweren  Fällen  rasch  zunehmende  Benom- 
menheit und  Delirien.  Das  Fieber  erreicht  in  manchen  Fällen  von 
exanthematischem  Typhus  oft  41  °,  ist  nicht  selten  sogar  noch  höher 
und  zeigt  einen  ziemlich  continuirlichen,  in  den  Morgenstunden  nur 
wenig  remittirenden  Verlauf.  Die  Haut  ist  dabei  heiss  und  trocken, 
die  Zunge  trocken  und  stark  belegt,  die  Respiration  massig,  der  Puls 
stark  beschleunigt.  Auf  den  Lungen  entwickeln  sich  sehr  häufig  die 
Zeichen  einer  ausgebreiteten  Bronchitis.  Auch  Katarrhe  der  Käse 
und  der  Conjunctivae  kommen  zuweilen  vor.  Stärkere  Darmerschei- 
nungen fehlen  meist  ganz,  gelegentlich  beobachtet  man  aber  auch  ge- 
ringen Meteorisnms  und  Durchfall.  Die  Milz  ist  fast  immer  stark 
geschwollen.  Der  Harn  ist  concentrirt,  spärlich,  zuweilen  etwas 
eiweisshaltig. 

Am  3.-7.  Tage  der  Krankheit  erscheint  das  charakteristische 
Exanthem , welchem  die  Krankheit  ihren  Namen  verdankt.  Dasselbe 
besteht  in  einer  meist  sehr  reichlichen  und  ausgebreiteten  Boseola- 
eruption  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten,  manchmal  auch  im 
Gesicht.  Zuweilen  ist  das  Exanthem  grossfleckiger  und  kann  dann 
grosse  Aehnlichkeit  mit  einem  frischen  Masernexanthem  haben. 
Zwischen  den  einzelnen  Roseolen  ist  die  Haut  nicht  selten  diffus  ery- 
thematös  geröthet.  Nach  2 — 3 Tagen  werden  die  Roseolen  hämorr- 
hagisch und  verwandeln  sich  in  hellere  oder  dunklere  Petechien. 
Gewöhnlich  kommt  es  nur  in  leichten  Erkrankungen  vor,  dass  die 
Roseolen,  ohne  vorher  petechial  zu  werden,  wieder  abblassen.  In  sel- 
tenen, aber  sicher  beobachteten  Fällen  ist  der  Ausschlag  nur  gering 
oder  kann  ganz  fehlen.  Herpes  kommt  vor,  ist  aber  nicht  besonders 
häufig. 

In  der  2.  Woche  tritt  bei  den  leichteren  Erkrankungen  schon  ein 
Nachlassen  des  Fiebers  und  eine  Besserung  der  Allgemeinerscheinungen 
ein.  Dieselbe  zeigt  sich  zunächst  häufig  durch  eine  circa  am  7.  Tage 
eintretende  tiefere  Temperaturremission.  In  schweren  Fällen  dagegen 
steigern  sich  alle  Symptome.  Die  Schwäche  nimmt  weiter  zu,  die 
nervösen  Erscheinungen  erreichen  den  höchsten  Grad  des  schweren 
„ Status  typhosus“,  welcher  sich  entweder  in  starker,  zuweilen  bis  zu 


Exanthematischer  Typhus.  Complicationen  und  Verlaufsarten.  51 

völligem  Coma  sich  steigernder  Benommenheit , oder  auch  in  heftigen 
Delirien  äussert.  Die  Delirien  sind  oft  sehr  heftig.  Nicht  selten 
werden  die  Kranken  von  angstvollen  Wahnvorstellungen  gequält,  so 
dass  sie  aus  dem  Bett  springen,  toben  u.  dgl.  Auf  den  Lungen  bilden 
sich  häufig  lobuläre  Pneumonien  aus,  und  das  Fieber  dauert  in 
gleicher  Heftigkeit  fort.  Unter  diesen  Erscheinungen  kann  die  Krank- 
heit ein  tödtliches  Ende  nehmen.  In  günstigen  Fällen  tritt  aber,  zu- 
weilen nach  einer  vorherigen  besonders  hohen  Fiebersteigerung  ( Per- 
turbatio critica ),  am  häufigsten  circa  am  17.  Krankheitstage,  seltener 
einige  Tage  früher  oder  später,  ein  rasches  Nachlassen  der  Krank- 
heitserscheinungen ein.  Insbesondere  zeigt  die  Temperatur  dann  einen 
Abfall  in  der  Form  einer  Krise,  d.  h.  sie  sinkt  in  1 — 2 Tagen  mit 
nur  kurzer  Unterbrechung  zur  Norm  herab.  Auch  in  den  Fällen,  in 
welchen  das  Fieber  staffelförmig  abfällt,  erfolgt  die  Entfieberung 
immer  in  erheblich  kürzerer  Zeit,  als  beim  abdominalen  Typhus.  Das 
Exanthem  blasst  rasch  ab,  die  Kranken  erholen  sich  allmälig,  und 
gewöhnlich  tritt  vollständige  und  dauernde  Genesung  ein.  Recidive 
sind  zwar  von  einigen  Beobachtern  auch  beim  Flecktyphus  gesehen 
worden,  sie  sind  aber  jedenfalls,  'wenigstens  in  unseren  jetzigen  Epi- 
demien, äusserst  selten. 

Complicationen  und  Yerlaufsarten.  Aus  der  Darstellung  des  Krank- 
heitsverlaufes ist  ersichtlich,  dass  es  sich  beim  Flecktyphus  im  Wesent- 
lichen nur  um  die  Symptome  einer  schiceren  Allgemeininfection  des 
Körpers  handelt.  Die  einzige  fast  regelmässig  nachweisbare  Local- 
erkrankung, das  charakteristische  Exanthem,  ist  offenbar  für  das  Zu- 
standekommen der  heftigen  Krankheitserscheinungen  ohne  Bedeutung. 
Ebenso  ist  es  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  der  grösste 
Theil  der  in  schweren  Fällen  nicht  selten  vorkommenden  Compli- 
cationen secundärer  Natur  ist  und  auf  dieselbe  Weise  entsteht,  wie 
wir  dies  im  vorigen  Capitel  näher  erörtert  haben.  Es  sind  dies  eben 
Complicationen,  welche  unter  Umständen  bei  jeder  schweren  Allge- 
meinerkrankung auftreten  können:  Otitis,  Parotitis , ausgedehnte  lo- 
buläre Pneumonien , seltener  gangränöse  Lungenaffectionen  und 
Pleuritis , ferner  Furunkel,  Zellgewebsvereiterungen,  Decubitus , dysen- 
terische D armaff ectionen,  Icterus  u.  a.  Ob  freilich  andererseits  nicht 
auch  manche  vorkommende  Localaffectionen  zu  dem  specifischen 
Krankheitsgift  in  directer  Beziehung  stehen,  ist  noch  ungewiss.  Hierher 
könnten  am  ehesten  gehören  die  in  seltenen  Fällen  beobachteten  lobären 
Pneumonien  und  die  Nephritiden.  — Nachkrankheiten  sind  beim  Fleck- 
typhus im  Ganzen  selten,  doch  kommen  zuweilen  nachbleibende,  lange 
andauernde  anämische  Zustände,  ferner  Neuralgien, Lähmungen  u.a.  vor. 
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Sowohl  in  Bezug'  auf  den  Eintritt  einzelner  Complicationen,  alb 
auch  namentlich  in  Bezug  auf  den  Gesammtverlauf  und  den  Gesammt- 
charakter  der  Fälle  zeigen  die  einzelnen  Epidemien  des  Flecktyphus 
ziemlich  grosse  Verschiedenheiten.  So  zeichnen  sich  namentlich  ein- 
zelne Epidemien  durch  das  häufigere  Vorkommen  leichter  Formen 
der  Krankheit  aus  ( Typhus  ex.  levissimus).  In  diesen  Fällen  läuft 
der  Gesammtprocess  der  Krankheit  in  5 — 8 Tagen  ah.  Dabei  zeigt 
das  Fieber  meist  einen  verhältnissmässig  niedrigen  Grad,  die  schweren 
Allgemeinerscheinungen  fehlen,  und  Complicationen  treten  nur  aus- 
nahmsweise auf. 

Diagnose.  Zuweilen  ist  die  Unterscheidung  des  Flecktyphus  von 
dem  Abdominaltyphus  eine  Zeit  lang  sehr  schwierig.  Zur  Entschei- 
dung dienen  hierbei  — abgesehen  von  der  GnußEß-WrDAL'schen 
Serumdiagnose  — vor  Allem  die  folgenden  Umstände:  1.  Die  Art 
des  Anfanges , welcher  beim  Flecktyphus  viel  rascher  (oft  unter  einem 
ausgesprochenen  Schüttelfröste)  erfolgt,  als  gewöhnlich  beim  Abdo- 
minaltyphus. 2.  Die  beim  Flecktyphus  gewöhnlich  grössere  Heftig- 
keit und  der  frühzeitigere  Eintritt  der  nervösen  Störungen.  3.  Das 
Exanthem , welches  nur  selten  beim  Abdominaltyphus  so  ausgebreitet 
ist,  wie  beim  Flecktyphus,  und  bei  ersterem  auch  nur  ganz  ausnahms- 
weise petechial  wird.  4.  Die  beim  Flecktyphus  meist  viel  stärker 
ausgesprochenen  Kreuz-  und  Gliederschmerzen.  5.  Die  für  den  Ab- 
dominaltyphus charakteristischen  Darmerscheinungen . welche  beim 
Flecktyphus  fehlen.  (3.  Bleibt  trotzdem  die  Beurtheilung  zweifelhaft, 
so  entscheidet  schliesslich  doch  fast  immer  die  Art  der  Abheilung 
der  Krankheit,  welche  in  schweren  Fällen  von  Abdominaltyphus 
durchschnittlich  viel  später  und  langsamer  (lytisch)  eintritt,  als  beim 
Flecktyphus,  bei  welchem  sie  meist  spätestens  bis  zum  1 7.  Krank- 
beitstage, und  zwar  gewöhnlich  in  kritischer  Weise  erfolgt.  — Bei 
beginnenden  Fällen  von  Fleckfieber  kann  zuweilen  die  Differential- 
diagnose mit  beginnenden  Pocken  Schwierigkeiten  machen.  Die  all- 
gemeinen epidemiologischen  Verhältnisse  und  vor  Allem  der  weitere 
Krankheitsverlauf  bringen  aber  bald  die  Entscheidung. 

Die  Prognose  richtet  sich  vorzugsweise  uaeh  der  Schwere  des 
Fiebers  und  der  nervösen  Symptome.  Von  Complicationen  werden 
am  häufigsten  die  ausgebreiteten  lobulären  Pneumonien  gefährlich. 
Die  Mortalität  ist  in  den  einzelnen  Epidemien  sehr  verschieden.  Sie 
beträgt  zuweilen  nur  6 — 7°/o,  kann  aber  bis  auf  20%  steigen. 

Die  Therapie  richtet  sich  im  Gauzen  durchaus  nach  denselben 
Grundsätzen,  welche  wir  beim  Abdominaltyphus  besprochen  haben 
Specifische  Mittel  gegen  den  Flecktyphus  giebt  es  nicht.  Am  meisten 
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ist  jedenfalls  auch  hier  neben  der  ausreichenden  Pflege  der  Kranken 
eine  vernünftig  geleitete  Bäderbehandlung  im  Stande,  die  Schwere 
vieler  Krankheitserscheinungen  (Fieber,  Nerven-  und  Lungenerschei- 
nungen) wesentlich  zu  mildern  und  manchen  gefährlichen  Complica- 
tionen  der  Krankheit  vorzubeugen.  Bei  stärker  delirirenden  Kranken 
soll  namentlich  BromJcalium  (2,0  — 3,0)  günstig  einwirken;  ausserdem 
ist  eine  sorgfältige  Ueberwachung  durchaus  nothwendig.  In  Bezug 
auf  alle  näheren  Einzelheiten  der  Behandlung  kann  auf  das  vorige 
Capitel  verwiesen  werden.  — Bei  der  starken  Contagiosität  der  Krank- 
heit ist  eine  möglichst  frühzeitige  und  strenge  Isolirung  der  Fleck- 
typhuskranken dringend  angezeigt. 

Drittes  Capitel. 

Typhus  recurrens. 

(. Rückfalltyphus . Febris  recurrens .) 

Aetiologie.  Das  grosse  Interesse,  welches  sich  an  die  zuerst  von 
englischen  Pathologen  als  Relapsing- fever,  von  Griesinger  als  Febris 
recurrens  bezeichnete  Krankheit  knüpft,  hat  seinen  Grund  einmal  in 
dem  eigenthümlichen,  anfallsweisen  Verlaufe  derselben,  ausserdem  aber 
vorzugsweise  in  dem  Umstande,  dass  die  Febris  recurrens  eine  der 
ersten  Infectionskrankheiten  war,  bei  welcher  die  specifischen  organi- 
sirten  Krankheitserreger  bekannt  und  durch  ihren  in  jedem  einzelnen 
Falle  leicht  möglichen  Nachweis  zur  raschen  und  sicheren  Diagnose 
des  Leidens  benutzt  wurden.  Im  Jahre  1873  machte  Obermeier  in 
Berlin  die  Entdeckung,  dass  sich  im  Blute  der  Recurrenskranken  zu 
gewissen  Zeiten  regelmässig  eigenthiimliche  fadenförmige  Mikroorga- 
nismen vorfinden.  Diese  Entdeckung  ist  seitdem  allerorts  bestätigt 
worden,  und  man  darf  behaupten,  dass  der  einmalige  sichere  Nach- 
weis dieser  „ Spirillen “ oder  Spirochäten “ genannten  Gebilde  im 
Blute  des  Kranken  die  Diagnose  eines  Recurrens  mit  vollkommener 
Sicherheit  zu  stellen  berechtigt. 

In  Deutschland  ist  der  Rückfalltyphus  erst  seit  dem  Jahre  1866 
in  epidemischer  Ausbreitung  aufgetreten.  1872  und  1873  herrschten 
in  Breslau  und  Berlin  grössere  Epidemien.  Die  letzte  grosse  Ausdeh- 
nung gewann  die  Krankheit  in  den  Jahren  1879  und  1880,  in  welchen 
sie  sich  über  den  grössten  Theil  von  West-  und  Mitteldeutschland 
ausbreitete  und  zu  zahlreichen  genauen  Studien  und  Beobachtungen 
Anlass  gab.  Befallen  wurden  fast  nur  Leute  aus  den  ärmeren  Be- 
völkerungsschichten, am  meisten  aus  der  zahlreichen  Classe  der  um- 
herwandernden, arbeitslosen  Handwerker.  Tn  den  unreinlichen  Spe- 
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lunken  und  Herbergen,  welche  diesen  Leuten  als  Obdach  dienen, 
waren  allenthalben  die  Hauptinfectionsherde  der  Krankheit  nach- 
weisbar. 

Die  Art  und  Weise  der  Infection  ist  uns  noch  grösstentheils  un- 
bekannt. Die  directe  Contagiosität  der  Krankheit  wird  von  allen 
Beobachtern  anerkannt.  Dieselbe  kann  aber,  wenigstens  nach  den 
Erfahrungen  in  der  letzten  Epidemie,  bei  günstigen  hygienischen  Ver- 
hältnissen keine  sehr  grosse  sein.  Im  Leipziger  Krankenhause,  in 
welchem  damals  über  250  Recurrenskranke  behandelt  wurden  und 
die  Isolirung  derselben  keineswegs  streng  durckgefiikrt  werden  konnte, 
ist  kein  einziger  Fall  von  Ansteckung  vorgekommen.  — Sicher  ist  es. 
dass  die  Krankheit  durch  unmittelbare  Impfung  mit  dem  Blute  von 
Recurreuskranken  übertragen  werden  kann,  wie  von  einem  russischen 
Arzte  durch  Impfversuche  an  gesunden  Menschen  festgestellt  worden 
ist.  Wiederholt  sind  auch  Aerzte  bei  Sectionen  von  Recurrensleichen 
angesteckt  worden.  Auf  Affen  kann  die  Krankheit  ebenfalls  mit 
Sicherheit  übergeimpft  werden,  während  die  anderen  Säugethiere  für 
dieselbe  unempfänglich  zu  sein  scheinen. 

Verlauf  und  Symptome  der  Krauklieit.  Die  Incubationsdauer  beim 
Recurrens  beträgt  etwa  5 — S Tage.  Nur  ausnahmsweise  zeigen  sich 
in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Ausbruche  der  eigentlichen  Krankheit 
einige  leichte  Prodromalerscheinungen.  In  der  Regel  beginnt  die  Krank- 
heit plötzlich  mit  mehr  oder  weniger  starkem  Frost  und  sofort  ein- 
tretendem  beträchtlichen,  aügemeinen  Krankheitsgefühl.  Heftiger 
Kopfschmerz,  grosse  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  und  insbesondere  starke 
Schmerzen  im  Kreuze  und  in  den  Gliedern  stellen  sich  ein.  Die 
Temperatur  steigt  rasch  in  die  Höhe  und  erreicht  schon  am  ersten 
oder  zweiten  Tage  meist  41°  und  darüber.  Die  Haut  ist  heiss  und 
trocken  und  nimmt  gewöhnlich  bald  eine  charakteristische  schmutzig- 
gelbliche  Färbung  an.  Herpes  labialis  haben  wir  in  Leipzig  häufig 
beobachtet,  in  anderen  Epidemien  scheint  er  seltener  gewesen  zu  sein. 
Die  Zunge  wird  trocken,  stark  belegt.  Zuweilen  erfolgt  Erbrechen. 
Der  Stuhl  ist  angehalten,  oder  es  besteht  leichter  Durchfall.  Die  Milz 
schwillt  rasch  an  und  erreicht  meist  eine  noch  beträchtlichere  Grösse, 
als  beim  abdominalen  und  exauthematisehen  Typhus.  Die  Leber  zeigt 
ebenfalls  eine  geringe  Schwellung.  Auf  den  Lungen  findet  mau  zu- 
weilen die  Zeichen  einer  leichten,  ausnahmsweise  auch  einer  schweren 
Bronchitis.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt.  Schwere  Gehirn- 
erscheinungen, abgesehen  von  massiger  Apathie  und  Benommenheit, 
kommen  selten  vor.  Nur  bei  Säufern  sahen  wir  einige  Male  ein 
Delirium  tremens  ausbrechen.  Sehr  charakteristisch  ist,  wie  schon 
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erwähnt,  die  auffallende  Hyperästhesie  der  Muskeln,  besonders  in  den 
Waden,  gegen  Druck. 

Nachdem  diese  Symptome  unter  anhaltendem,  meist  sehr  hohem 
Fieber  etwa  5 — 7 Tage  gedauert  haben,  erfolgt  unter  reichlichem 
Schweisse  ein  kritischer  Abfall  der  Temperatur.  Damit  tritt  bald  eine 
so  erhebliche  Besserung  des  Gesammtbefindens  ein,  dass  die  Kranken 
sich  für  völlig  genesen  halten  und  meist  sehr  ungläubig  die  Prophe- 
zeiung des  Arztes  auf  einen  Rückfall  des  Leidens  anhören.  In  sel- 
tenen, freilich  sicher  festgestellten  Fällen  bleibt  es  auch  in  der  That 
bei  einem  Anfalle;  in  der  Regel  tritt  aber  nach  ungefähr  einer  Woche 
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Fig.  3. 


Beispiel  der  Fiebercurve  beim  Typhus  recurrens. 


Pause  ein  ziveiter,  oft  später  noch  ein  dritter,  selten  sogar  noch  ein 
vierter  und  fünfter  Anfall  ein,  bei  welchen  allen  sich  die  oben  er- 
wähnten Symptome  in  geringerer  oder  stärkerer  Ausbildung  wieder- 
holen. Da  das  einzige  sichere  und  regelmässige  Zeichen  der  wieder- 
kehrenden Anfälle  (der  sogenannten  Helapse)  der  neue  Eintritt  von 
Fieber  ist,  so  besprechen  wir  die  Eigeuthümlichkeiten  derselben  am 
besten  im  Zusammenhänge  mit  dem  Fieberverlaufe.  Von  den  sonstigen 
Krankheitserscheinungen  bleibt  während  der  fieberfreien  Zeit  gewöhn- 
lich nur  eine  deutliche  Milzschwellung  und  nicht  selten  auch  das  eigen- 
thümlich  blassgelbliche  Aussehen  der  Kranken  bestehen. 

Fieberverlauf  (s.  Fig.  3).  Der  Beginn  des  Fiebers  im  ersten 
Anfalle  ist,  wie  gesagt,  fast  immer  ein  plötzlicher,  so  dass  die  Tempe- 
ratur rasch  (schon  in  wenigen  Stunden)  einen  hohen  Grad  erreicht. 
Die  Gesammtdauer  des  Fiebers  beträgt  am  häufigsten  5 — 7 Tage, 


56 


Acute  allgemeine  Infection^krankiieitcii. 


doch  kommen  nicht  selten  auch  kürzer  (nur  3 — 4 ) oder  länger  (9  bis 
12  Tage  haben  wir  beobachtet)  dauernde  Anfälle  vor.  Während  dieser 
Zeit  kann  das  Fieber  eine  ziemlich  gleich mässige  Höhe  einhalten, 
häufiger  aber  kommen  starke  Remissionen  vor,  die  sich  bis  zu  aus- 
gebildeten  Pseuclolcrisen  steigern.  Die  Temperatur  sinkt  dann  Morgens 
bis  zur  Norm  oder  unter  dieselbe,  so  dass  man  glauben  kann,  die 
endgültige  Entfieberung  sei  eingetreten.  Am  Abend  steigt  die  Tempe- 
ratur aber  wieder  bis  zur  früheren  Höhe  an.  Diese  Pseudokrisen 
kommen  am  häufigsten  gegen  Ende  des  Anfalles  vor,  zuweilen  aber 
auch  schon  in  den  ersten  Tagen  desselben.  Die  absoluten,  beim 
Recurrens  erreichten  Temperaturhöhen  sind  in  der  Regel  sehr  beträcht- 
lich. Temperaturen  zwischen  41 0 und  41,5°  werden  sehr  oft  beobachtet 
und  haben  als  solche  beim  Recurrens  keine  besonders  üble  Bedeutung. 
Die  höchste  von  uns  beobachtete  Temperatur  betrug  42,2.  Zuweilen 
kommen  aber  auch  Fälle  mit  niedrigerer  Temperatur  (zwischen  39,0° 
und  40,0°)  vor.  Die  Entfieberung  am  Ende  des  Anfalles  erfolgt  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  britisch,  nur  selten  in  raschem  staffel- 
förmigen Abfall.  Da  der  Krise  häufig  eine  besonders  hohe  letzte 
Abendsteigerung  vorhergeht  (Perturbatio  critica),  so  ist  der  unter  starkem 
Schweisse  meist  während  der  Nacht  erfolgende  kritische  Temperatur- 
abfall ein  sehr  bedeutender.  Er  kann  5 — 6°  C.  betragen.  Die  Tempe- 
ratur sinkt  dabei  fast  stets  unter  die  Norm,  oft  bis  gegen  35°  C\; 
einmal  sahen  wir  sogar  einen  Abfall  bis  auf  33,4°. 

Auf  den  ersten  Abfall  folgt  eine  fieberfreie  Pause  (Äpyrexie), 
deren  Dauer  im  Mittel  etwa  6 — 7 Tage  beträgt,  zuweilen  weniger, 
häufig  mehr.  Die  längste  von  uns  beobachtete  Dauer  der  Äpyrexie 
betrug  17  Tage.  Während  dieser  Zeit  steigt  die  meist  subnormal  ge- 
fallene Temperatur  zunächst  wieder  zur  normalen  Höhe  an  und  ver- 
bleibt dann  meist  auf  dieser.  Nur  ausnahmsweise  treten  auch  jetzt 
noch  kleine  abendliche  Steigerungen  über  3S,0°  ein,  entweder  ohne 
nachweisliche  Ursache  oder  von  irgend  einer  Complication  (Otitis, 
Furunkel  u.  dgl.)  abhängig.  Dann  erfolgt  wiederum  meist  plötzlich  in 
den  Morgenstunden  unter  Frieren  eine  neue  Fiebersteigerung,  der 
Beginn  des  zweiten  Anfalles  (des  ersten  Relapses).  Während  des- 
selben zeigt  die  Temperatur  im  Ganzen  durchaus  dieselben  Eigen- 
thümlichkeiten,  wie  im  ersten  Anfalle.  Gewöhnlich  ist  aber  die  Ge- 
sammtdauer  des  ersten  Relapses  1 — 2 Tage  kürzer,  als  die  des  ersten 
Anfalles.  Doch  kommt  auch  das  umgekehrte  Verhalten  vor.  Erwähnen 
möchte  ich  noch,  dass  wir  nicht  selten  einen  oder  zwei  Tage  vor  dem 
eigentlichen  Beginne  des  zweiten  (ebenso  des  dritten)  Anfalles  bereits 
eine  etwas  höhere  Abendsteigerung  (auf  etwa  38,5°)  beobachteten. 
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In  manchen  Epidemien  scheint  die  Febris  recurrens  vorherrschend 
in  je  zwei  Anfällen  aufgetreten  zu  sein,  so  dass  nur  in  etwa  'ho  der 
Fälle  oder  noch  seltener  noch  ein  dritter  Anfall  erfolgte.  In  der  letzten 
Epidemie  erfolgte  dagegen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  noch  ein  dritter 
Anfall  (zweiter  Relaps).  Dabei  war  in  der  Regel  die  Zwischenzeit 
zwischen  dem  zweiten  und  dem  dritten  Anfalle  ca.  1 — 2 Tage  länger, 
als  die  erste  Apyrexie,  während  in  früheren  Epidemien  die  zweite 
Apyrexie,  wenn  überhaupt  vorhanden,  meist  etwas  kürzer,  als  die  erste, 
gewesen  zu  sein  scheint.  Die  Dauer  des  dritten  Anfalles  ist  dagegen 
übereinstimmend  nach  allen  Berichten  entschieden  kürzer,  als  die  der 
beiden  ersten  Anfälle.  Sie  beträgt  gewöhnlich  2 3 Tage;  nur  selten 

sahen  wir  das  Fieber  4 — 6 Tage  anhalten. 

Ein  vierter  oder  gar  noch  ein  fünfter  Anfall  gehören  zu  den 
Ausnahmen.  Treten  dieselben  aber  doch  auf,  so  sind  sie  in  der  Regel 
auch  nur  unvollständig  entwickelt  und  bestehen  häufig  nur  in  ein- 
tägigen Fiebersteigerungen.  Je  genauer  und  länger  man  bei  Recurrens- 
kranken  in  der  Reconvalescenz  noch  Temperaturmessungen  vornimmt, 
um  so  häufiger  wird  man  noch  nach  langer  Zeit  einzelne  kleine  Tempe- 
ratursteigerungen nachweisen  können,  welche  wahrscheinlich  meist 
die  Bedeutung  letzter  unentwickelter  Anfälle  haben. 

Verhalten  der  Spirillen.  Die  Zahl  der  Recurrensfälle,  bei 
welchen  im  Blute,  trotz  genauer  Untersuchung,  keine  Spirillen  nach- 
gewiesen werden  können,  ist  so  verschwindend  klein,  dass  sie  gegen- 
über der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle,  in  welchen  dieser  Nachweis 
leicht  und  sicher  gelingt,  gar  nicht  in  Betracht  kommt.  Man  unter- 
sucht am  besten  einen  durch  einen  Nadelstich  in  die  Haut  gewonnenen 
kleinen  Blutstropfen  ohne  jede  weitere  Beimengung.  Färbung  (durch 
basische  Anilinfarben)  ist  leicht  möglich,  aber  unnöthig.  Mit  jedem 
guten  Trockensystem  von  400 — 500facher  Vergrösserung  sind  die 
Spirillen  vollkommen  deutlich  sichtbar.  Das  Sehen  der  Spirillen  er- 
fordert freilich  einige  Uebung,  die  man  sich  aber  leicht  erwirbt.  Häufig 
wird  man  durch  kleine  Stösse  und  Bewegungen  der  rothen  Blut- 
körperchen aufmerksam  und  sieht  dann  die  zarten  schmalen  Fäden, 
welche  etwa  die  Länge  von  3 — 6 Durchmessern  rother  Blutkörperchen 
haben  (Fig.  4).  Sie  zeigen  eine  fast  beständige,  lebhaft  sich  schlängelnde 
Bewegung.  Oft  krümmt  sich  das  ganze  Fädchen  zusammen,  um  sich 
dann  wieder  zu  strecken  Die  Spirillen  sieht  man  theils  einzeln,  theils 
zu  Knäueln  von  4 — 20  Stück  in  einander  verwickelt.  Die  Gesammt- 
zahl  der  im  Gesichtsfelde  sichtbaren  Spirillen  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden  und  steht  in  keinem  directen  Verhältniss  zu 
der  Schwere  des  Falles.  Manchmal  findet  man  erst  nach  langem 
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Suchen  einige  Spirillen,  in  anderen  Fällen  sieht  man  in  einem  Ge- 
sichtsfelde zwanzig  und  mehr.  Von  grösstem  Interesse  ist  die  Ab- 
hängigkeit ihres  Auftretens  im  Blute  von  den  Fieberanfällen.  Nur 
selten  uud  vereinzelt  sind  schon  am  ersten  Tage  des  Anfalles  Spirillen 
im  Blute  zu  finden.  In  den  folgenden  Tagen  nimmt  ihre  Zahl  zu. 
Kurz  vor  dem  Eude  des  Anfalles,  also  vor  der  schliesslichen  Krise, 
verschwinden  sie  meist  ganz.  Sehr  selten  und  nur  vereinzelt  sind  sie 
auch  noch  nach  der  Krise  gefunden  worden.  Dagegen  sind  sie  während 
der  oben  beschriebenen  Pseudokrisen  von  Anderen,  wie  auch  von 
uns  sehr  häufig  im  Blute  nachgewiesen  worden,  so  dass  also  das 
Vorhandensein  von  Spirillen  bei  normal  gewordener  Körpertemperatur 

ein  Wiederansteigen  der  letzteren 
sehr  wahrscheinlich  macht.  Bisher 
sind  Spirillen  nur  im  Blute  ge- 
funden worden  (auch  im  Men- 
strualblut,  iu  blutigem  Harn.  Aus- 
wurf u.  s.  w.),  noch  niemals  in  den 
Organen  und  in  den  Secreten  des 


Fig.  4. 

Recurrensspirillen  im  Blute. 


Körpers  (Harn,  Milch,  Schweiss, 
Herpesbläscheninhalt).  Es  kann 
wohl  kaum  einem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  die  in  den  einzelnen 
Anfällen  auftretenden  Spirillen  als 
verschiedene  Generationen  aufzu- 
fassen sind.  Ueber  die  Art  und  den 
Ort  ihrer  Entwicklung  wissen  wir 
aber  noch  nichts.  In  den  letzten 
rudimentären  Anfällen  findet  man,  wenn  überhaupt,  auch  meist  nur 
spärliche  Spirillen.  Sterben  die  Kranken  während  eines  Anfalles,  so 
sind  die  Spirillen  noch  in  dem  Leichenblut  zu  finden.  Die  künstlichen 
Züchtungsversuche  von  Spirillen  haben  bis  jetzt  wenig  Erfolg  gehabt, 
und  Reinculturen  derselben  sind  noch  nicht  gelungen.  Nach  einer  An- 
gabe von  Albuecht  sollen  sich  auch  ausserhalb  des  Körpers  in  dem 
Blute,  welches  in  der  fieberfreien  Zeit  einem  Recurrenskranken  ent- 
nommen ist,  Spirillen  entwickeln. 

Von  sonstigen  Blutbefunden  beim  Recurrens  sind  zu  erwähnen: 
eine  sehr  häufig  anzutreffende  leichte  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
körperchen, dann  das  oft  auffallend  reichliche  Vorkommen  kleinster 
Körperchen,  sogenannter  Körnchenbildungen  im  Blute,  deren  Bedeu- 
tung (zerfallene  weisse  Blutzellen?)  noch  ungewiss  ist,  und  endlich 
eigenthümliche,  ziemlich  grosse,  mit  Fettkörnchen  durchsetzte  Zellen, 
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welche  von  Ponfick  im  Venenblute  nachgewiesen  sind  und  angeblich 
aus  der  Milz  stammen.  Auch  verfettete  Endotbelzellen  sind  im  Blute 
gefunden. 

Complicationen  sind  beim  Recurrens  im  Ganzen  selten  und  meist 
secundärer  Natur.  Als  wichtig  sind  scluverere  AugenerJcranJcungen 
zu  nennen,  namentlich  Iritis  und  Iridochorioiditis.  Ferner  kommen 
zuweilen  Parotitis,  Laryngitis,  Pneumonien  vor.  Eine  nicht  seltene, 
manchmal  gefährlich  werdende  Complication  bildet  heftiges  und  nur 
schwer  zu  stillendes  Nasenbluten.  Schwerere  dysenterische  Darm- 
aff ectionen  sind  einige  Male  beobachtet.  In  einem  tödtlich  endenden 
Falle  sahen  wir  eine  ganz  eigentümliche  Darmaffection,  bestehend 
in  hämorrhagisch-nekrotischen  Schleimhautherden  im  Dickdarme  und 
unteren  Ileum.  Verhältnissmässig  häufig  kommt  in  schweren  Fällen 
eine  acute  hämorrhagische  Nephritis  vor.  — Als  ein  wichtiger  und 
charakteristischer  Leichenbefund  sind  noch  die  in  der  Milz  vor- 
kommenden, infarctähnlichen,  keilförmigen  weissen  Herde  zu  nennen. 
Sie  erhalten  eine  klinische  Bedeutung  dadurch,  dass  sie  der  Ausgangs- 
punkt einer  Peritonitis  oder  pyämischer  Zustände  werden  können. 
Auch  Milzabscesse  sind  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  worden. 

Verschiedene  Formen  des  Verlaufes  kommen,  wie  bei  allen  anderen 
acuten  Infectionskrankheiten,  so  auch  bei  dem  Typhus  recurrens  vor. 
Zu  erwähnen  sind  zunächst  leichte,  abortive  Fälle,  in  denen  die  Zahl 
der  Anfälle  gering,  die  Dauer  jeden  Anfalles  sehr  kurz  ist.  Ferner 
sind  Fälle  beschrieben  worden,  welche  einen  intermittensähnlichen 
Charakter  gezeigt  haben.  Vor  Allem  zu  erwähnen  aber  ist  jene 
schwere  Form  des  Recurrens,  welche  von  Griesinger  zuerst  in 
Aegypten  beobachtet  und  unter  dem  Namen  des  „ biliösen  Typhoids“ 
beschrieben  worden  ist.  Nachdem  auch  bei  dieser  Krankheitsform 
das  Vorkommen  der  Spirillen  sichergestellt  ist,  nachdem  sogar  gezeigt 
ist,  dass  durch  Impfung  auf  einen  anderen  Menschen  (!)  ein  gewöhn- 
liches Recurrens  hervorgerufen  werden  kann,  ist  über  die  Zusammen- 
gehörigkeit der  beiden  Krankheiten  kein  Zweifel  mehr  möglich.  Das 
biliöse  Typhoid  tritt  in  durchaus  gleichen  Anfällen,  wie  das  Recur- 
rens, auf.  Das  allgemeine  Krankheitsbild  ist  aber  ein  viel  schwereres: 
in  der  Regel  treten  starker  Icterus,  schwere  Nervenerscheinungen, 
Haut-  und  Schleimhautblutungen  auf,  und  der  Ausgang  ist  häufig 
ein  tödtlicher.  Die  Section  ergiebt  in  der  stark  vergrösserten  Milz 
oft  Infarcte  und  Abscesse,  ferner  zuweilen  Leberabscesse,  septische 
Nephritis  u.  a. 

Die  Prognose  bei  dem  gewöhnlichen  Recurrens  ist  im  Ganzen 
eine  sehr  günstige.  In  den  letzten  Epidemien  betrug  die  Sterblich- 
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keit  meist  nur  2 — 4° Die  vorgekommenen  Todesfälle  Hessen  sieh 
zum  Theil  auf  durchaus  mangelhafte  Pflege  zurückführen.  In  den 
übrigen  Fällen  erfolgte  der  Tod  durch  Complicationen  (Pneumonie, 
Nephritis  u.  a.). 

Die  Therapie  des  Rückfalltyphus  muss  bis  jetzt  eine  rein  sympto- 
matische sein.  Bei  der  verhältnissmässig  kurzen  Dauer  und  dem  oft 
stark  intermittirenden  Charakter  des  Fiebers  ist  eine  antipyretische 
Behandlung  meist  unnöthig.  Die  kalten  Bäder  werden  zudem  von 
den  meisten  Recurrenskranken  der  grossen  Muskelschmerzhaftigkeit 
wegen  schlecht  vertragen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  eine  gute 
Pflege  und  eine  zweckmässige  Ernährung  der  Kranken  vollkommen 
ausreichend.  Sind  die  Muskelschmerzen  sehr  heftig,  so  verordnet  man 
Einreibungen  mit  Chloroformöl.  Auch  Antipyrin,  Phenacetin  u.  dgl. 
könnten  versucht  werden.  Treten  Complicationen  auf,  so  sind  sie 
nach  den  allgemein  üblichen  Regeln  zu  behandeln. 

Ein  Mittel,  auf  den  Krankheitsprocess  selbst  einzuwirken,  insbe- 
sondere die  Wiederkehr  der  Anfälle  zu  verhindern,  kennen  wir  nicht. 
Grosse  Dosen  von  Chinin,  Salicylsäure  u.  a.  sind  zu  diesem  Zwecke 
häufig,  aber  stets  ohne  Erfolg  angewaudt  worden.  Neuerdings  ist 
dem  Gebrauche  des  Calomel  ein  günstiger  Einfluss  auf  den  Ge- 
sammtverlauf  zugeschrieben;  die  Zahl  der  Anfälle  soll  sich  dabei 
vermindern.  Eine  weitere  Bestätigung  dieser  Angabe  ist  aber  noch 
abzuwarten. 


Viertes  Capitel. 

Scharlach. 

( Scarlatina .) 

Mit  der  Schilderung  des  Scharlachs  beginnen  wir  die  Besprechung 
derjenigen  acuten  Infectionskrankheiten,  welche  man  gewöhnlich  unter 
dem  Namen  der  „ acuten  Exantheme“  zusammen  fasst.  Man  rechnet 
ausser  dem  Scharlach  hierzu  noch  die  Masern,  Rötheln,  Pochen  und 
Varicellen.  Auch  den  Flecktyphus  (s.  o.)  kann  man  mit  einer  ge- 
wissen Berechtigung  noch  zu  dieser  Gruppe  rechnen.  Das  Gemein- 
schaftliche dieser  Krankheiten  liegt  darin,  dass  bei  ihnen  allen  ein 
sehr  charakteristischer  Hautausschlag  zur  Entwicklung  gelangt,  dessen 
klinische  Bedeutung  an  sich  in  den  meisten  Fällen  zwar  gering  ist, 
der  aber  bei  seinem  für  die  einzelnen  Krankheiten  durchaus  charakte- 
ristischen Aussehen  wesentlich  zur  Diagnose  derselben  benutzt  wird. 
Ein  Theil  der  acuten  Exantheme,  nämlich  Scharlach,  Masern,  Rötheln 
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und  Varicellen,  zeigt  noch  insofern  eine  besondere  Zusammengehörig- 
keit, als  die  genannten  Krankheiten  vorzugsweise  bei  Kindern  Vor- 
kommen. 

Aetiologie.  Die  Infection  mit  dem  specifischen  Scharlachgifte 
erfolgt  fast  immer  auf  dem  Wege  der  Ansteckung;  der  Scharlach  ist 
eine  in  hohem  Grade  contagiöse  Krankheit.  Schon  ein  einmaliger 
kurzer  Aufenthalt  in  der  Nähe  eines  Scharlach  kranken  kann  zur 
Ansteckung  genügen,  und  ebenso  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass 
die  Krankheit  auch  durch  Gegenstände,  mit  denen  ein  Kranker  in 
Berührung  kam,  übertragen  werden  kann,  so  namentlich  durch 
Wäsche,  Kleider,  Möbel,  Spielzeug  u.  dgl.  Personen,  welche  mit 
Scharlachkranken  verkehrt  haben,  können  die  Uebertragung  vermitteln, 
ohne  selbst  zu  erkranken.  In  England  hat  man  wiederholt  auch  an 
die  Möglichkeit  einer  Verbreitung  des  Scharlachcontagiums  durch 
Milch  gedacht. 

Zahlreiche  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass  das  Scharlach- 
gift äusserst  widerstandsfähig  ist  und  seine  Ansteckungsfähigkeit 
Monate  lang  bewahren  kann  (sogenannte  „Tenacität“  des  Scharlach- 
contagiums). Hieraus  ergiebt  sich,  wie  schwierig,  ja  oft  unmöglich 
es  in  dem  einzelnen  Falle  sein  kann,  die  Quelle  der  Ansteckung  nach- 
zuweisen. Die  Ansteckungsfähigkeit  der  Scharlachkranken  dauert 
sicher  bis  zur  Beendigung  der  Hautabschuppung,  vielleicht  sogar 
noch  länger. 

Die  nähere  Art  der  Ansteckung-  ist  uns,  ebenso  wie  das  speci- 
fische  Gift  des  Scharlachs  selbst,  noch  nicht  sicher  bekannt.  Alle 
bisherigen  Angaben  über  den  Befund  von  angeblich  specifischen 
„Scharlach-Mikroorganismen“  sind  noch  durchaus  zweifelhaft.  Dass 
aber  die  Erreger  des  Scharlachs  in  dem  Blute  und  in  dem  Inhalte 
der  Miliariabläschen  von  Scharlachkranken  enthalten  sein  müssen, 
geht  daraus  hervor,  dass  ein  künstliches  Hervorrufen  der  Krankheit 
bei  Gesunden  durch  directe  Impfung  mit  den  genannten  Flüssigkeiten 
wiederholt  gelungen  ist. 

Die  Disposition  zur  Erkrankung  an  Scharlach  ist  entschieden 
weniger  allgemein  verbreitet,  als  z.  B.  die  Disposition  für  die  Masern- 
oder Pockenerkrankung.  In  Familien  mit  mehreren  Kindern  erkranken 
häufig,  auch  bei  gleicher  Gelegenheit  zur  Infection  für  alle  Kinder, 
nur  einige  derselben,  während  die  anderen  gesund  bleiben.  Mit  zu- 
nehmendem Lebensalte, r nimmt  die  Disposition  zur  Erkrankung- 
wesentlich  ab,  obwohl  noch  immer  häufig  genug  Scharlachfalle  bei 
Erwachsenen  Vorkommen.  Die  meisten  Fälle  betreffen  Kinder  von 
2 — 10  Jahren.  Im  ersten  Lebensjahre  ist  Scharlach  selten.  Von 
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Interesse  ist  die  namentlich  in  chirurgischen  Kliniken  gemachte  Be- 
obachtung, dass  Kinder  mit  frischen  Verletzungen  oder  mit  Operations- 
wunden besonders  leicht  an  Scharlach  erkranken.  Eine  ähnliche 
Bedeutung  hat  wahrscheinlich  auch  die  schon  lange  bekannte  That- 
sache,  dass  Wöchnerinnen  eine  verhältnissmässig  grosse  Disposition 
zur  Erkrankung  an  Scharlach  besitzen.1)  In  der  Regel  befällt  die 
Krankheit  den  Menschen  nur  einmal,  so  dass  also  nach  dem  Ueber- 
stehen  der  Krankheit  meist  eine  Immunität  des  Körpers  gegen  das 
Scharlachcontagium  zurückbleibt.  Einzelne  Ausnahmen  von  dieser 
Regel  kommen  freilich  vor. 

Der  Scharlach  ist  jetzt  über  die  ganze  Erde  ausgebreitet.  Bei 
uns  in  Deutschland  kommen  in  grösseren  Städten  sporadische  Fälle 
fast  immer  vor,  während  zeitweise,  besonders  im  Herbste,  an  einzel- 
nen Orten  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Epidemien  auftreten. 
Wie  die  Epidemien  vieler  anderer  Infectionskrankheiten , so  unter- 
scheiden sich  auch  die  einzelnen  Scharlachepidemien  von  einander  nicht 
unbeträchtlich  durch  den  allgemeinen  Krankheitscharakter,  vor  Allem 
durch  die  vorwiegende  Leichtigkeit  oder  Bösartigkeit  der  Erkrankungen, 
durch  die  Häufigkeit  gewisser  Complicationen  (Nephritis,  Diphtherie)  u.a. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Das  Incubationsstadium  des 
Scharlachs  ist  noch  immer  nicht  genau  bekannt.  Manche  Beobachtungen 
scheinen  mir  sicher  für  eine  kurze  Incubationszeit  von  2 — 4 Tasten 
zu  sprechen,  doch  hat  das  Incubationsstadium  manchmal  auch  eine 
etwas  längere  Dauer  (4 — 7 Tage  und  mehr).  Ausgesprochene  Pro- 
dromalerscheinungen während  dieser  Zeit  fehlen  fast  stets.  Die  Krank- 
heit beginnt  daher  fast  immer  ziemlich  plötzlich,  und  zwar  mit  Fieber, 
welches  oft  durch  Frieren,  zuweilen  sogar  durch  einen  richtigen 
Schüttelfrost  eingeleitet  wird,  und  mit  Halsschmerzen , welche  von  der 
in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  sich  entwickelnden  scarlatinösen 
Angina  abhängen.  Dazu  kommen  in  allen  schwereren  Fällen  gewöhn- 
lich ziemlich  heftige  Gehirnerscheinungen:  Kopfschmerz,  Benommen- 
heit, unruhiger  Schlaf,  Delirien,  bei  kleineren  Kindern  zuweilen  sogar 
Convulsionen,  und  ferner  als  ein  sehr  häufiges  und  charakteristisches 
Initialsymptom  ein-  oder  mehrmaliges  Erbrechen. 

Gewöhnlich  schon  gegen  Ende  des  ersten  oder  am  zweiten  Krank- 
heitstage tritt  das  charakteristische  Scharlachexanthem  hervor,  zuerst 
am  Halse,  auf  der  Brust  und  am  Rücken,  bald  aber  fast  die  ganze 
Haut  des  Körpers  einnehmend.  Das  Exanthem  besteht  Anfangs  aus 

1)  Hierbei  muss  aber  bemerkt  werden,  dass  gerade  bei  Erkrankungen  der 
Wöchnerinnen  früher  häufig  Verwechslungen  zwischen  echtem  Scharlach  und 
septischen  Erkrankungen  (s.  Capitol  XV)  vorgekommen  sind. 
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zahllosen,  dichtstehenden,  Meinen  rothen  Punkten,  welche  sehr  bald 
durch  ein  diffuses,  intensiv  „scharlachrotlies“  Erythem  verbunden 
werden.  Die  kleinen,  etwas  erhabenen  Punkte  entsprechen  fast  immer 
den  geschwollenen  Haarfollikeln.  Die  gleichmässige  Röthe  ist  durch 
eine  hochgradige  Hyperämie  der  Haut  bedingt,  welche  auf  Druck 
vollständig  verschwindet.  Die  Haut  im  Ganzen  erscheint  zuweilen 
leicht  geschwollen  und  verdickt.  Die  lebhafteste  Rötliung  zeigt  ge- 
wöhnlich der  Rücken.  Im*  Gesicht  bleiben  die  Stirn  und  vor  Allem 
die  Lippen  und  das  Kinn  meist  blass  und  bilden  oft  einen  sehr  auf- 
fallenden und  charakteristischen  Gegensatz  zu  den  lebhaft  gerötlieten 
Wangen.  Macht  man  mit  irgend  einem  stumpfen  Gegenstände  Striche 
auf  der  von  dem  Exanthem  befallenen  Haut,  so  entstehen  nach  kurzer 
Zeit  durch  Contraction  der  Gefässe  entsprechende  weisse  Streifen. 
Man  kann  so  auf  den  Rücken  der  Kranken  ganze  Figuren  oder  Buch- 
staben hinmalen.  Uebrigens  ist  dieses  Verhalten  keineswegs  dem 
Scharlacherythem  ausschliesslich  eigenthiimlich,  sondern  kommt  bei 
anderen  Erythemen  iu  gleicher  Weise  vor. 

Das  Exanthem  bleibt  etwa  3 — 4 Tage  in  voller  Blüthe  stehen, 
in  der  ersten  Zeit  an  Lebhaftigkeit  noch  etwas  zunehmend.  Bei  Licht 
erscheint  es  häufig  noch  röther,  als  am  Tage.  Während  dieser  Zeit 
dauern  die  schweren  Allgemeinerscheinungen,  das  Fieber , die  meist 
auffallende  hohe  Pulsfrequenz , die  Kopfsymptome  und  die  anginösen 
Beschwerden  fort.  Die  Milz  ist  häufig  etwas,  aber  nur  selten  beson- 
ders stark  geschwollen.  Dann  fängt  das  Exanthem  an  abzublassen, 
das  Fieber  hört  allmälig  in  lytischer  Weise  auf,  das  Allgemeinbefinden 
und  die  Schlingbeschwerden  bessern  sich,  und  am  Ende  der  ersten 
oder  beim  Beginn  der  zweiten  Krankheitswoche  treten  in  den  normal 
verlaufenden  Fällen  die  Kranken  in  die  volle  Reconvalescenz  ein. 
Mit  dem  Verschwinden  des  Exanthems  beginnt  gewöhnlich  auch  die 
sehr  charakteristische,  in  grösseren  Lamellen  stattfindende  Abschup- 
pung der  Epidermis.  Namentlich  an  den  Händen  und  Füssen  ist  die 
Abschuppung  am  ausgesprochensten,  und  häufig  ist  es  eine  Lieblings- 
beschäftigung der  kleinen  Reconvalescenten,  sich  selbst  die  Epidermis 
in  grösseren  oder  kleineren  Fetzen  abzuziehen.  Auch  in  den  schein- 
bar leichtesten  und  gutartigsten  Fällen  kann  aber  die  Reconvalescenz 
von  Neuem  unterbrochen  werden  durch  den  durch  nichts  mit  Sicher- 
heit zu  verhütenden  Eintritt  der  secundären  Scharlachnephritis. 

An  diesen  allgemeinen  Ueberblick  des  Krankheitsverlaufes  scldiessen 
wir  jetzt  die  ausführliche  Besprechung  der  einzelnen  allgemeinen  und 
örtlichen  Siymptome  an , wobei  sich  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der 
klinischen  Erscheinungen,  die  der  Scharlach  darbietet,  ergeben  wird. 
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1.  Fieber  (s.  Fig.  5).  Wenn  auch  in  einzelnen  rudimentären  Er- 
krankungen das  Fieber  ganz  oder  fast  ganz  fehlt,  so  sind  doch  fast 
alle  irgend  erheblichen  Scharlachfälle  mit  meist  hohem  Fieber  ver- 
bunden. Nur  ausnahmsweise  beobachtet  man  auch  schwere  Scharlach- 
fälle, bei  denen  die  Körperwärme  nur  in  geringem  Grade  oder  sogar 
fast  gar  nicht  erhöht  ist.  In  der  Regel  steigt  das  Fieber,  entsprechend 
dem  plötzlichen  Anfänge  der  Krankheitssymptome  überhaupt  gleich 
am  ersten  Krankheitstage  rasch  in  die  Höhe,  etwa  bis  40 — 40.5,  er- 
fährt am  zweiten  Tage  häufig  noch  eine  etwas  höhere  Steigerung,  um 
dann,  mit  meist  nur  geringen  Schwankungen,  während  des  ganzen 

Blüthestadiums  des  Exan- 
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Exanthem. 

Fig.  5. 

Beispiel  einer  normalen  Scharlachcurve. 


thems  anzudauern.  Tempe- 
raturen von  40,5 — 41°  wer- 
den während  dieser  Zeit  nicht 
selten  beobachtet.  Mit  dem 
Abblassen  des  Ausschlags  und 
dem  Nachlassen  der  übrigen 
Krankheitserscheinungen  tritt 
die  Defervescenz  ein , nur 
selten,  namentlich  iu  leichten 
Fällen,  in  Form  einer  Krise, 
fast  immer  in  protrahirter, 
lytischer  Weise,  ähnlich,  aber 
unregelmässiger  und  rascher, 
als  beim  abdominalen  Ty- 
phus. Ein  Andauern  des 
Fiebers  bis  in  die  zweite  Krankheitswoche  hinein  ist  fast  stets  (doch 
nicht  immer)  von  nachweislichen  Complicationen  abhängig,  am  häufig- 
sten von  einer  fortdauernden  schweren  Angina,  oder  von  eingetretenen 
entzündlichen  Veränderungen  der  Halslymphdriisen,  oder  endlich  nicht 
selten  von  eitriger  Mittelohrentzündung.  — Im  Anschluss  an  die  Fieber- 
verhältnisse mag  hier  noch  einmal  hervorgehoben  werden,  dass  die 
Pulsfrequenz  beim  Scharlach  oft  eine  auffallend  /io/ie(140 — 160  Schläge 
in  der  Minute)  ist,  namentlich  auch  im  Vergleich  zu  der  Höhe  der 
Körpertemperatur. 

2.  Rachentheile.  Eine  Erkrankung  des  Rachens  bildet  die  beim 
Scharlach  am  regelmässigsten  vorkommende  örtliche  Erkrankung.  Nur 
in  den  seltensten  Fällen  scheint  sie  ganz  zu  fehlen1):  die  Form  und 

1)  Ein  Fehlen  der  Angina  ist  von  anderen  Beobachtern  und  von  mir  selbst 
namentlich  beim  Scharlach  der  Wöchnerinnen  beobachtet  worden.  Wie  ich  ver- 
muthe,  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  Infection  hierbei  nicht  in  der  ge- 
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Stärke  der  Erkrankung-  kann  jedoch  äusserst  verschieden  sein.  Die 
leichteste  Form  bildet  eine  einfach  katarrhalische,  erythematöse  An- 
gina, bei  welcher  eine  meist  sehr  lebhafte  und  oft  deutlich  punktförmig-e 
Röthung  des  weichen  Gaumens,  der  Tonsillen,  des  Pharynx  und  mit- 
unter auch  der  Schleimhaut  des  harten  Gaumens  besteht,  oft  ver- 
bunden mit  einer  deutlich  sichtbaren  Schwellung-  der  kleinen  Schleim- 
follikel. Zuweilen  treten  auch  kleine  Blutungen  in  der  Schleimhaut 
auf.  In  anderen  Fällen  ist  die  scarlatinöse  Rachenerkrankung  von 
vornherein  mit  einer  stärkeren  Schwellung  der  betroffenen  Theile,  ins- 
besondere der  Tonsillen  verbunden,  so  dass  man  von  einer  paren- 
chymatösen Angina  sprechen  kann.  Nicht  selten  bilden  sich  in  den 
Mandeln  auch  kleine  lacunäre  Eiterherde,  oder  die  oberflächlichen 
Theile  der  Tonsillen  werden  nekrotisch  und  stossen  sich  mit  Hinter- 
lassung kleinerer  oder  tieferer  Substanzverluste  ab,  wobei  es  zuweilen 
zu  nicht  ganz  unbeträchtlichen  Blutungen  kommen  kann.  Ja  sogar 
förmliche  umschriebene  Gangränescirungen  der  Tonsillen  kommen  vor. 

Die  wichtigste,  weil  mit  Recht  am  meisten  gefürchtete  Form  der 
Rachenaffection  beim  Scharlach  ist  die  sogenannte  Scharlachdiphtherie , 
d.  h.  die  diphtheritische  Entzündung  der  Tonsillen  und  des  weichen 
Gaumens.  Dieselbe  entwickelt  sich  gewöhnlich  auf  dem  Boden  einer 
vorhergehenden  einfachen  Scharlachangina  am  3. — 5.  Krankheits- 
tage. Sowohl  auf  den  Mandeln,  als  auch  auf  den  Gaumenbögen  und 
am  Zäpfchen  entwickeln  sich  weissliche,  missfarbene  Flecke,  die  sich 
rasch  vergrössern,  zu  einer  trockenen  Nekrose  des  Schleimhautgewebes 
und  bei  ihrer  Abstossung  zu  tiefen  Substanzverlusten  führen.  Hierbei 
handelt  es  sich  wirklich  um  eine  diphtheritische,  d.  h.  mit  der  Bildung 
eines  fibrinösen  Exsudats  in  das  Gewebe  hinein  verbundenen  Entzündung. 

Besonders  charakteristisch  für  die  Scharlachdiphtherie  ist,  von 
den  sehr  rasch  tödtlich  endenden  Fällen  abgesehen,  die  fast  regel- 
mässig sich  einstellende  sehr  beträchtliche  Anschwellung  der  Hals- 
lymphdrüsen.  Zwar  vergrössern  sich  letztere  in  mässigem  Grade  auch 
meist  bei  den  leichteren  Formen  der  Scharlachangina,  doch  selten  er- 
reicht die  Schwellung  hierbei  einen  solchen  Grad,  wie  bei  der  eigent- 
lichen Scharlachdiphtherie.  Bei  dieser  findet  man  oft  nicht  nur  die 
Drüsen  selbst,  sondern  auch  das  umgebende  Bindegewebe  entzlindlich- 
ödematös  infiltrirt,  so  dass  in  schweren  Fällen  fast  die  ganze  Hals- 
gegend und  der  Boden  der  Mundhöhle  eine  pralle,  meist  sehr  schmerz- 

wöhnlichen  Weise  von  der  Mundhöhle,  sondern  von  einer  bei  dem  Goburtsvorgang 
entstandenen  Wundfläche  aus  stattfindet.  Andererseits  ist  freilich  bemerkens- 
wert!], dass  auch  [beim  Wundscharlach,  wo  die  Infection  z.  B.  an  einer  Finger- 
verletzung oder  dergleichen  erfolgt,  eine  Angina  eintritt. 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band.  5 
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hafte  Anschwellung'  zeigen.  Uebrigens  muss  bemerkt  werden,  dass 
die,  Schwere  der  Rachenaffection  und  die  Ausdehnung  der  Halsdrüsen- 
schwellung  nicht  stets  parallel  gehen.  Oft  nimmt  die  Lymphdrüsen- 
scliwellung  am  Halse  den  Ausgang  in  Abscesshildung.  — Fast  immer 
verbindet  sich  die  Scharlachdiphtherie  mit  einer  gleichzeitigen  starken 
Stoviatitis  und  sehr  häufig  auch  mit  einer  schweren  eitrigen  oder 
auch  diphtheritischen  Entzündung  der  Nasenschleimhaut , während 
ein  Fortschreiten  der  Affection  auf  den  Kehlhopf  nur  ausnahmsweise 
vorkommt  (s.  u.).  An  den  Nasenflügeln  und  an  den  Mundwinkeln 
bilden  sich  nicht  selten  oberflächliche  Geschwüre.  Auch  scarlatinöse 
Otitis  (s.  u.)  ist  eine  häufige  Complication. 

Die  Beeinflussung  des  Gesammtbefindens  der  Kranken  durch  die 
Scharlachdiphtherie  ist  stets  beträchtlich.  Abgesehen  von  den  starken 
örtlichen  Beschwerden  besteht  oft  ein  schicerer  septischer  Allgemein- 
zustand. Namentlich  treten  meist  rasch  bedenkliche  Zeichen  von  Herz- 
schwäche (sehr  frequenter  kleiner  Puls)  ein.  Dazu  kommt,  dass  die 
mit  Rachendiphtherie  verbundenen  Scharlachfälle  häufig  gleichzeitig 
auch  andere  schwere  septische  Complicationen  zeigen  (multiple  Ge- 
lenkentzündungen, einfache  oder  eitrige  Entzündungen  der  serösen 
Häute,  Nephritis  u.  dgk).  Manche  Fälle  enden  in  wenigen  Tagen  tödt- 
licli,  während  andere  einen  mehr  schleichenden  Verlauf  nehmen,  so 
dass  noch  nach  mehreren  Wochen  der  Tod  durch  allgemeine  Schwäche 
oder  unter  pyämischen  Erscheinungen  eintreten  kann. 

Was  nun  die  allgemein-pathogenetische  Auffassung  der  scarlati- 
nösen Rachenerkrankungen  betrifft,  so  gehören  die  einfacheren  Formen 
der  Angina  wohl  unzweifelhaft  unmittelbar  zu  dem  Scharlachproeesse, 
d.  h.  sind  directe  Folgen  der  Scharlachinfection  selbst.  Von  den 
schwereren  Formen  der  Angina,  insbesondere  von  der  ..Scharlach- 
diphtherie“ ist  es  dagegen  fast  sicher,  dass  sie  nicht  unmittelbar  von 
dem  Scharlachgifte  selbst  abhängen,  sondern  durch  secundäre,  auf 
dem  Boden  der  primären  Scharlachangina  entstehende  Infectionen 
hervorgerufen  werden.  Vor  Allem  sind  es  Streptokokken , welche  die 
schweren  nekrotischen  Schleimhauterkrankungen,  sowie  auch  die  secun. 
dären  Lymphdrüsen-  und  sonstigen  septischen  Complicationen  bedingen 
(Löffler).  Irgend  ein  innerer  Zusammenhang  zwischen  beiden  In- 
fectionen muss  aber  doch  wohl  angenommen  werden,  da  es  jedenfalls 
der  Erklärung  bedarf,  warum  sich  gerade  beim  Scharlach  so  häufig 
jene  eigenthiim liehe  secundäre  Erkrankung,  die  „Scharlachdiphtherie“, 
hinzugesellt.  Dass  die  „Scharlachdiphtherie“  trotz  der  Aehnlichkeit  der 
anatomischen  („diphtheritischen“)  Veränderungen  nicht  ohne  Weiteres 
mit  der  echten  Diphtherie  identificirt  werden  darf,  erscheint  uns  sicher. 
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Schon  in  rein  klinischer  Beziehung  bieten  beide  Erkrankungen  mehrere 
wichtige  Unterschiede  dar.  Namentlich  ist  hervorzuheben,  dass  die 
Scharlachdiphtherie,  im  Gegensatz  zur  primären  Rachendiphtherie,  nur 
selten  auf  den  Kehlkopf  fortschreitet.  Larynxcroup  kommt  also  nur 
in  vereinzelten  Fällen  vor,  und  die  beim  Scharlach  zuweilen  eintreten- 
den schweren  Ersticknngserscheinungen  beruhen  gewöhnlich  auf  einem 
entzündlichen  Glottisödem.  Ferner  ist  es  ein  wichtiger  klinischer 
Unterschied  zwischen  der  echten  Diphtherie  und  der  Scharlachdiphtherie, 
dass  sich  Lähmungen  des  weichen  Gaumens,  der  Augenmuskeln  u.  a. 
im  Anschluss  an  die  Scharlachdiphtherie  fast  niemals  entwickeln. 
Andererseits  ist  es  aber  leicht  begreiflich,  dass  auch  viele  Aehnlich- 
keiten  zwischen  beiden  Erkrankungen  bestehen,  zumal  gerade  die 
schwere  secundäre  septische  Streptokokkeninfection  sowohl  zur  Schar- 
lachangina, als  auch  zur  echten  Diphtherie  hinzutreten  kann.  Uebrigens 
ist  es  durch  bacteriologische  Untersuchungen  sicher  nachgewiesen 
worden,  dass  in  manchen  Fällen  auch  eine  echte  Diphtherie  (s.  u.) 
als  secundäre  Infection  zum  Scharlach  hinzutritt.  In  solchen  Fällen 
kommt  es  dann  auch  zuweilen  zu  Larynxcroup. 

3.  An  die  Besprechung  der  scarlatinösen  Rachenerkrankung  reiht 
sich  naturgemäss  die  Besprechung  der  Erkrankung  gewisser  Nach- 
barorgane an,  weil  das  Befallenwerden  dieser  letzteren  zum  grössten 
Theil  als  eine  Folge  unmittelbarer  Fortpflanzung  oder  U ebertragung 
des  entzündlichen  Processes  vom  Rachen  her  angesehen  werden  muss. 

Die  Stomatitis  haben  wir  bereits  erwähnt,  ebenso  die  Erkrankung 
der  benachbarten  Lymphdrüsen  und  deren  Umgebung.  Parotitis 
wird  in  schweren  Fällen  nicht  selten  beobachtet.  Besonders  wichtig, 
weil  häufig  zu  andauernden  schweren  Functionsstörungen  führend, 
ist  aber  die  scarlatinöse  Ohrenentzündung  (Otitis  media). 

Dieselbe  stellt  sich  gewöhnlich  zur  Zeit  der  Abschuppung,  zu- 
weilen aber  auch  schon  früher  ein  und  ist  anatomisch  entweder  ein 
einfacher  Mittelohrkatarrh,  eine  eitrige  Otitis  media,  oder  in  schweren 
Fällen  eine  wirkliche  Diphtherie  des  Mittelohres.  Da  die  Schwer- 
hörigkeit und  die  Schmerzen  im  Ohre  neben  den  übrigen  Erscheinungen 
leicht  zu  übersehen  sind,  so  wird  die  Erkrankung  oft  erst  bei  ein- 
tretender Perforation  des  Trommelfells  und  danach  entstehendem 
eitrigen  Ohrenausßusse  erkannt.  Nach  dem  Ablaufe  derselben  bleibt 
sehr  häufig  eine  andauernde  Schwerhörigkeit  zurück.  Wie  statistische 
Zusammenstellungen  ergeben  haben,  ist  bei  4 — 5°/n  aller  Schwerhörigen 
das  Leiden  auf  einen  in  der  Jugend  durchgemachten  Scharlach  znriiek- 
zuführen.  Eine  unmittelbare  Gefahr  hat  die  Scharlachotitis  selten,  doch 
sind  auch  Fälle  von  eitriger  Meningitis  danach  beobachtet  worden. 
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Die  in  schweren  Fällen  von  Scharlach  angina  fast  stets  gleich- 
zeitig- vorhandene  eitrige  oder  sogar  diphtheritische  Entzündung  der 
Nasenschleimhaut  ist  ebenfalls  schon  erwähnt.  In  seltenen  Fällen 
kann  auch,  höchst  wahrscheinlich  in  Folge  directer  Uebertragung, 
eine  eitrige  Conjunctivitis  entstehen. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  das  Verhalten  der  Zunge 
beim  Scharlach.  Nachdem  sich  der  anfängliche  Belag  derselben  ab- 
gestossen  hat,  erscheint  die  Zunge  meist  in  sehr  charakteristischer  Weise 
diffus  geröthet  und  mit  kleinen  Erhabenheiten,  den  geschwollenen 
Papillen,  besetzt  ( Scharlachzunge , Himbeerzunge). 

4.  Haut.  Das  charakteristische  Scharlachexanthem , wie  es  sicli 
in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  in  übereinstimmender  Weise  ent- 
wickelt, ist  oben  beschrieben  worden.  Es  erübrigt  uns.  noch  einige 
Abweichungen  desselben  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  anzuführen. 

Zunächst  kann  der  Ausschlag  nur  rudimentär  entwickelt  sein. 
Er  ist  dann  wenig  intensiv  und  nur  an  einem  begrenzten  Körper- 
theile  (Gesicht,  Rumpf,  Extremitäten)  sichtbar. 

Äbiveichungen  der  Form  kommen  nicht  selten  vor:  zuweilen  findet 
sich  eine  stärkere  Entwicklung  von  Knötchen  in  der  Haut  ( Scarlatina 
papulosa );  sehr  oft  entwickeln  sich  auf  der  Haut  kleine  Bläschen 
(Scarlatina  miliaris).  Letztere  Form  des  Exanthems,  unter  dem  Namen 
des  Scharlachfrieseis  bekannt,  kommt  besonders  am  Rumpfe,  doch  auch 
an  den  Extremitäten  vor  und  ist  häufig  durch  stärkeres  Schwitzen, 
Einwicklungen  des  Körpers  u.  dgl.  veranlasst.  Manche  Epidemien 
zeichnen  sich  durch  das  besonders  häufige  Auftreten  des  Scharlach- 
frieseis aus.  Seltener  sind  die  Fälle,  wo  das  Exanthem  ein  fleckiges 
Aussehen  zeigt,  wodurch  es  dem  Masernausschlage  ähnlich  wird.  In 
solchen  Fällen  unregelmässiger  Vertheilung  des  Exanthems  spricht 
man  von  einer  Scarlatina  variegcita.  Kleinere  Hämorrhagien  der  Haut 
sind  nicht  sehr  selten  und  haben  keine  üble  Bedeutung.  Ausgebildete 
Fälle  von  hämorrhagischem  Scharlach  sind  aber  stets  höchst  gefähr- 
lich, weil  sie  fast  immer  mit  einer  sehr  schweren  (wahrscheinlich  meist 
secundär  septischen)  Allgemeininfection  und  meist  auch  mit  einer  all- 
meinen hämorrhagischen  Diatliese  verbunden  sind.  Andere  Haut- 
affectionen,  namentlich  Herpes  und  Urticaria,  sind  neben  dem  Schar- 
lachexanthem nicht  gerade  selten.  Furunculose  nach  Ablauf  des 
Exanthems  ist  wiederholt  beobachtet. 

Die  Abschuppung  der  Epidermis  beginnt  in  der  Regel,  wenn  das 
Exanthem  vollständig  abgeblasst  ist,  kann  jedoch  auch  später  (nach 
einigen  Tagen  oder  gar  erst  nach  1 — 2 Wochen)  eintreten.  Ihre  Aus- 
dehnung entspricht  im  Allgemeinen  der  Stärke  des  Ausschlags,  doch 
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kann  auch  auf  eiu  rudimentäres  Exanthem  eine  starke  Abschuppung; 
folgen.  Selten  ist  die  Abschuppung,  wie  bei  den  Maseru,  kleienförmig; 
in  der  Hegel  ist  sie  lamellös , so  dass,  wie  erwähnt,  oft  grössere  zu- 
sammenhängende Epidermisfetzen  abgestossen  werden. 

Endlich  ist  hier  zu  erwähnen,  dass  in  seltenen  Fällen  nach  dem 
Scharlach  eine  Hautwassersucht  auftritt,  die  nicht  von  einer  Nephritis 
(s.  u.)  abhängt,  sondern  vielleicht  auf  einer  sich  an  das  Scharlach- 
exanthem anschliessenden  abnormen  Durchlässigkeit  der  Gefäss wände 
in  der  Haut  beruht  ( Hydrops  scarlatinosus  sine  nephritide). 

5.  Nieren.  Neben  den  schwereren  Rachenaffectionen  sind  die 
beim  Scharlach  vorkommenden  Erkrankungen  der  Niere  die  wichtigste 
und  gefährlichste  Complication.  Zunächst  können  schon  zur  Zeit  des 
Höhestadiums  der  Krankheit , wie  bei  vielen  anderen  Infectionskrank- 
h eiten,  Störungen  von  Seiten  der  Niere  auf  treten.  Der  Harn  zeigt 
einen  geringen,  in  einigen  Fällen  sogar  einen  ziemlich  starken  Eiweiss- 
gehalt. Dabei  ist  aber  sein  Aussehen  meist  nicht  erheblich  verändert, 
und  mikroskopisch  enthält  er  gewöhnlich  nur  wenige  abnorme  Be- 
standtheile:  einige  weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  spärliche  hyaline 
Cylinder,  zuweilen  vereinzelte  Nierenepithelien.  Diese  anfängliche 
Albuminurie  beim  Scharlach  hat  fast  niemals  eine  schlimme  Be- 
deutung. 

Die  eigentliche  Scharlachnephritis  entwickelt  sich  fast  immer  erst 
gegen  Ende  der  zweiten  oder  am  Anfänge  der  dritten  Krankheits- 
woche, zuweilen  noch  später  (wir  sahen  sie  einmal  erst  am  33.  Krank, 
beitstage  beginnen).  Sie  stellt  also  gewissermaassen  eine  Art  Recidiv 
oder  wohl  richtiger  eine  specifische  Nachkrankheit  der  Niere  vor,  am 
wahrscheinlichsten  bedingt  durch  noch  spät  sich  bildende  oder  wenig- 
stens spät  ausgescbiedene  Scharlachtoxine.  — Die  Scharlachnephritis 
kann  in  so  leichter  Form  auftreten,  dass  sie  keinerlei  subjective  Be- 
schwerden verursacht  und  ohne  genaue  Untersuchung  des  Harns  ganz 
würde  übersehen  werden.  In  anderen  Fällen  ist  sie  dagegen  mit  den 
schwersten  Erscheinungen  verbunden,  welche  zuweilen  in  kurzer  Zeit 
zum  Tode  führen.  Sie  kann  auf  schwere  und  ebenso  auch  auf  die 
leichtesten  Scharlachfälle  folgen.  Hieraus  ergiebt  sich  die  praktische 
Regel,  in  jedem  Scharlachfalle  während  der  Reconvalescenz  den  Harn 
so  oft  und  so  genau,  wie  möglich,  zu  untersuchen.  Ueber  die  Häufig- 
keit der  Complication  kann  keine  nähere  Angabe  gemacht  werden,  da 
dieselbe  in  verschiedenen  Epidemien  offenbar  nicht  immer  die  gleiche  ist. 

Der  Eintritt  der  Nephritis  ist  nicht  selten  mit  einer  geringen  oder 
auch  ziemlich  hohen,  bis  40"  C.  betragenden  neuen  Fiebersteigerung 
verbunden.  Nach  unseren  Erfahrungen  tritt  sogar  das  Fieber  manch- 
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mal  1 —2  Tage  früher  ein,  als  die  Veränderungen  des  Harns.  Auch 
während  des  weiteren  Verlaufes  der  Nephritis  ist  sehr  häufig  ein 
mässiges  remittirendes  Fieber  vorhanden.  In  einigen  Fällen,  besonders 
den  leichten,  kann  es  aber  fast  ganz  fehlen.  Der  Puls  nimmt  meist 
deutlich  an  Spannung  zu,  ist  zuweilen  beschleunigt,  in  manchen  Fällen 
aber  auch  verlangsamt  und  zuweilen  unregelmässig.  Von  sonstigen 
objectiven  Erscheinungen  fällt  gewöhnlich  am  frühesten  ein  leichtes 
Gedunseusein  des  meist  blassen  Gesichtes  auf.  Namentlich  um  die 
Augenlider  herum  tritt  eiu  deutliches  Oedem  auf.  In  leichteren  Fällen 
bleibt  das  Oedem  beschränkt,  in  anderen  wird  es  dagegen  allmälig 
ausgebreiteter  uud  stärker,  gewöhnlich  zuerst  an  den  abhängigen  Theilen 
des  Rumpfes,  später  auch  an  den  Extremitäten.  In  schweren  Fällen 
kommt  es  zu  einem  hochgradigen  allgemeinen  Hydrops.  Daneben 
entstehen  dann  gewöhnlich  Ergüsse  in  die  inneren  Körperhöhlen,  ins- 
besondere Ascites  und  Hydrothorax  mit  ihren  Folgezuständen.  Letzterer 
wird  namentlich  durch  die  Behinderung  der  Athmung  gefährlich,  zumal 
wenn  er  mit  stärkerer  Bronchitis  oder  mit  Pneumonie  (s.  u.)  verbunden 
ist.  — Obwohl  im  Allgemeinen  die  Entwicklung  eines  starken  allge- 
meinen Hydrops  gerade  für  die  Scharlachnephritis  charakteristisch  ist, 
so  können  doch  zuweilen  die  Oedeme  dabei  auch  ganz  fehlen.  Anderer- 
seits ist  bemerkenswerth,  dass  die  Oedeme  zuweilen  eigenthümliche 
Localisationen  zeigen,  so  insbesondere  auf  den  Schleimhäuten  (Oedem 
der  Conjunctivae,  Oedem  der  ary-epiglottischen  Falten  mit  den  Er- 
scheinungen der  Kehlkopfstenose,  Oedem  der  Uvula  uud  des  weichen 
Gaumens  u.  dgl.). 

Die  wichtigsten  Veränderungen  bietet  der  Harn  dar  (vgl.  die  Be- 
sprechung der  Nierenkrankheiten  in  Bd.  II).  In  leichteren  Erkrankungen 
sind  dieselben  gering,  in  den  schwereren  aber  sehr  ausgeprägt  Die 
Menge  des  Harns  nimmt  beträchtlich  ab.  Zuweilen  tritt  eine  mehr- 
tägige fast  völlige  Anurie  ein.  Der  Harn  ist  bei  allen  schwereren  Er- 
krankungen trübe,  dunkel,  oft  deutlich  hämorrhagisch  gefärbt,  von 
höherem  specifischen  Gewicht  (ca.  1015 — 1025)  und  stark  ei  weisshallig. 
ln  dem  meist  reichlichen  Sediment  finden  sich  zahlreiche  hyaline 
Cylinder  von  allen  Längen  und  Breiten,  frei  oder  mit  rothen  oder 
weissen  Blutkörperchen,  mit  Detritus,  mit  Hämatoidinkörnchen,  Bacterien 
u.  a.  besetzt.  In  länger  dauernden  Fällen  sind  die  Cylinder  oft  in 
mässigem  Grade  verfettet.  Sehr  häufig  findet  man  auffallend  breite 
und  lange,  opake,  gelbe,  sogenannte  Wachscylinder.  Tn  vielen  Fällen 
von  Scharlachnephritis  zeichnet  sich  der  Harn  durch  die  sehr  zahl- 
reichen vereinzelten  oder  an  den  Cylindern  sitzenden  weissen  Blut- 
l'örperchen  aus,  welche  gewiss  grösstentheils  aus  den  Nieren  selbst 
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stammen.  Rotlie  Blutkörperchen,  zum  Theil  als  entfärbte  Ringe  sicht- 
bar, sind  iu  den  ersten  Tagen  gewöhnlich  spärlicher,  später  oft  sehr 
reichlich,  besonders  an  einzelnen  Tagen,  vorhanden.  Wir  beobachteten 
noch  stark  hämorrhagischen  Harn,  nachdem  die  eigentliche  Albuminurie 
bereits  verschwunden  war.  Nierenepithelien  kommen  nicht  selten  vor, 
doch  kann  man  nicht  behaupten,  dass  sie  gerade  besonders  häufig 
und  reichlich  gefunden  werden. 

Urämische  Erscheinungen , von  den  leichtesten  bis  zu  den 
schwersten  Graden,  entwickeln  sich  häufig  bei  der  Scharlachnephritis. 
Ihre  nähere  Beschreibung  wird  später  bei  der  Besprechung  der  Nieren- 
krankheiten (s.  Bd.  II)  gegeben  werden.  Schwere  Urämie  (Convul- 
sionen,  Coma)  kann  zum  Tode  führen;  jedoch  ist  bemerkenswert!!, 
dass  gerade  bei  Kindern  die  scheinbar  schwersten  Fälle  von  Urämie 
verhältnissmässig  häufig  doch  noch  iu  Genesung  übergehen. 

Die  Dauer  der  scarlatinösen  Nephritis  ist  sehr  verschieden,  je 
nach  der  Schwere  der  Erkrankung.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen 
sind  meist  etwa  2—4  Wochen  lang  die  Harnveränderungen  nachweis- 
bar, oft  noch  länger.  Zuweilen  bleibt  eine  geringe  Albuminurie,  manch- 
mal auch  mit  Hämaturie  verbunden,  Monate  lang  nachweisbar,  ohne 
irgend  welche  Beschwerden  zu  machen.  Ein  tödtlicher  Ausgang  tritt 
entweder  durch  Urämie  ein  oder  noch  häufiger  unter  schweren  dys- 
pnoischen  Erscheinungen.  Letztere  hängen  theils  von  den  hydropischen 
Erscheinungen  (Hydrothorax,  Ascites)  ab,  nicht  selten  aber  auch  von 
einer  schweren  diffusen  Bronchitis  oder  von  Pneumonien , welche 
die  Nephritis  begleiten.  Auch  eintretende  Her  zinsuf feiern  kann  die 
Ursache  eines  tödtlicheu  Ausganges  werden.  — Der  Uebergang  der 
acuten  Scharlachnephritis  in  chronische  Nephritis , insbesondere  in 
chronische  Schrumpfniere , ist  selten,  aber  doch  von  uns  selbst  und 
von  anderen  Beobachtern  sicher  beobachtet  worden.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  man  manchmal  schon  nach  einer  Dauer  der  Nephritis  von 
ca.  4—6  Wochen  die  beginnende  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
durch  die  Verlagerung  und  Verstärkung  des  Spitzenstosses  nach  weisen 
kann.  Fried  lAnder  hat  den  raschen  Eintritt  dieser  Hypertrophie 
auch  anatomisch  nachgewiesen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Scharlachnephritis  können 
hier  nur  kurz  erwähnt  werden.  Jedenfalls  giebt  es  verschiedene  ana- 
tomische Formen  derselben.  Häufig  findet  sich  die  „grosse  weisse 
Niere“,  d.  h.  eine  diffusse  acute  Nephritis  mit  Verfettung  der  Epithelien 
und  daneben  meist  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blutungen. 
In  anderen  Fällen  sind  die  Nieren  makroskopisch  scheinbar  wenig 
verändert.  Doch  erkennt  man  in  der  Rinde  die  grau  prominiren- 
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(len  blutleeren  Glomeruli,  an  welclien  das  Mikroskop  die  stärksten 
Veränderungen  zeigt  („Glomerulonephritis“  nach  Klebs  u.  A.). 

6.  Gelenke.  Im  Beginne  der  Abschuppung  oder  noch  früher  treten 
heim  Scharlach  zuweilen  Schmerzhaftigkeit  und  Anschwellungen  mehr 
oder  weniger  zahlreicher  Gelenke  an  den  Armen  oder  an  den  Beinen 
auf.  Diese  Affection,  früher  Rheumatismus  scarlatinosus , jetzt  gewöhn- 
lich Synovitis  scarlatinosa  genannt,  ist  meist  gutartiger  Natur  und  geht 
bald  wieder  vorüber.  Zuweilen  kommen  aber  schwerere,  selbst  eitrige 
Gelenkentzündungen  vor.  Dieselben  sind  meist  eine  Theilerscheinung 
secundärer  septischer  oder  allgemein  pyämischer  Zustände  (gleich- 
zeitige eitrige  Pleuritis,  Hautabscesse , Icterus,  Milztumor,  septische 
Nephritis  u.  dgl.)  und  hängen  wahrscheinlich  stets  von  einer  seeun- 
dären  Infection  mit  Streptokokken  oder  dergleichen  ab. 

Einige  Male  sahen  wir  auch  eine  vorübergehende  sehr  auffallende 
Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  an  den  Oberschenkeln  mit  leichter 
diffuser  Schwellung  verbunden. 

7.  Von  den  übrigen  Complicationen  des  Scharlachs  sind  nament- 
lich noch  die  Pneumonien  zu  nennen.  Lobäre  Pneumonien  treten  in 
schweren  Fällen  zuweilen  schon  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  auf; 
häufiger  beobachtet  man  sie  aber  im  Anschluss  an  die  Nephritis,  wobei 
sie  dann  die  Bedeutung  der  sogenannten  nephriti sehen  Pneumonien 
(s.  Bd.  II)  haben.  Durch  die  Behinderung  der  Respiration  können  sie  von 
grosser  klinischer  Wichtigkeit  werden.  Seltener  sind  Entzündungen  der 
serösen  Häute  (Eudocarditis,  Pericarditis,  Pleuritis),  welche  theils  bei 
gleichzeitigen  Gelenkaffectionen  (s.  o.),  theils  ohne  dieselben  Vorkommen. 
Pericarditis , Endocarditis  und  Myocarclitis  entwickeln  sich  zuweilen 
während  eines  Scharlachs;  doch  ist  es  meist  schwer  zu  entscheiden, 
ob  es  sich  hier  um  unmittelbare  Wirkungen  des  Scharlachgiftes  selbst 
oder  um  secundäre  septische  Complicationen  handelt.  Auf  myocar- 
ditische  Veränderungen  'bezieht  man  die  zuweilen  längere  Zeit  nach 
dem  Scharlach  nachbleibende  Neigung  zu  Tacbycardie  oderauch  Brady- 
cardie,  Unregelmässigkeit  des  Herzschlags  u.  dgl.  Die  Endocarditis 
kanneinen  dauernden  Herzklappenfehler  zur  Folge  haben. — Zuweilen 
zeigen  sich  stärkere  Darmerscheinungen  (Durchfälle.),  die  gewöhnlich 
von  einem  folliculären  Darmkatarrh  abhängen.  Seltener  sind  dysen- 
terische Zustände.  Die  häufige  Schwellung  der  Milz  ist  schon  er- 
wähnt worden.  Bei  Scharlachnephritis  beobachtet  man  zuweilen  auch 
ziemlich  beträchtliche  Anschwellung  der  Leber.  Eine  allgemeine 
mässige  Schwellung  der  Lymphdrüsen  (Nacken,  Achselhöhle,  Inguinal- 
drüsen) ist  beim  Scharlach  zur  Zeit  des  Exanthems  in  der  Regel  vor- 
handen. Im  Blut  findet  man  gewöhnlich  eine  ausgesprochene  Leuko- 
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cytose,  die  zuweilen  auffallend  lange  die  übrigen  Krankheitserschei- 
nungen überdauert. 

Verschiedene  Formen  des  Verlaufes.  Schon  aus  der  Verschieden- 
heit und  grossen  Zahl  der  bisher  angeführten,  beim  Scharlach  vor- 
kommenden Veränderungen  geht  die  Mannigfaltigkeit  in  dem  klinischen 
Krankheitsbilde  des  Scharlachs  hervor.  Dazu  kommt,  dass  auch  der 
Gesammtverlauf  der  Krankheit  eine  Menge  Eigentümlichkeiten  zeigen 
kann,  von  denen  eine  erschöpfende  Darstellung  zu  geben  kaum  mög- 
lich ist.  Wir  führen  in  übersichtlicher  Weise  nur  die  wichtigsten  der 
von  dem  typischen  Verlauf  abweichenden  Formen  an. 

1.  Rudimentäre  Formen.  Zu  den  rudimentären  leichten  Formen, 
in  denen  die  Krankheit  gar  nicht  zur  vollen  Entwicklung  kommt,  ge- 
hören zunächst  die  Fälle  von  einfacher  Angina  ohne  deutlichen  oder 
mit  nur  ganz  schwachem,  beschränkten  Ausschlag  ( Scarlatina  sine 
exantliemate).  Zuweilen  tritt  selbst  die  Angina  kaum  deutlich  hervor, 
und  es  besteht  nur  ein  kurzdauerndes  leichtes  Fieber  mit  geringen 
Allgemeinstörungen.  Derartige  Erkrankungen  als  Scharlach  zu  er- 
kennen, ist  nur  mit  Berücksichtigung  des  ätiologischen  Zusammen- 
hanges mit  anderen  sicheren  Scharlachfällen  möglich.  Wir  sahen 
dieselben  namentlich  dann,  wenn  in  den  Kinderstuben  des  Spitales 
Scharlach  ausgebrochen  war.  Eine  richtige  Diagnose  solcher  Anginen 
wird  zuweilen  dadurch  ermöglicht,  dass  sich  später  eine,  wenn  auch 
oft  geringe,  so  doch  deutliche  Abschuppung  der  Haut  (an  den  Händen^ 
Füssen,  Unterschenkeln,  am  Rücken  u.  a.)  zeigt,  ausserdem  aber  be- 
sonders dadurch,  dass  sich  auch  an  die  leichtesten  derartigen  Er- 
krankungen später  eine  acute  Nephritis  anschliessen  kanu.  Ja  es 
unterliegt,  wie  hier  noch  hinzugefügt  werden  muss,  keinem  Zweifel, 
dass  sogar  manche  Fälle  von  scheinbar  ganz  spontan  und  primär  ent- 
stehender acuter  Nephritis  in  ätiologischer  Beziehung  als  Scharlach- 
nephritiden aufzufassen  sind. 

2.  Rudimentäre  Formen  mit  bösartigem  Verlauf.  Hierher  ge- 
hören diejenigen  Scharlacherkrankungen,  in  denen  das  Exanthem  fehlt 
oder  gering  ist,  aber  von  Anfang  an  die  schwersten  Allgemeinsymptome 
auftreten:  sehr  hohes  Fieber,  enorme  Pulsfrequenz,  Deliriren  u.  dgl. 
Derartige  Fälle  beruhen  jedenfalls  auf  einer  ungewöhnlich  schweren 
Allgemeininfection.  Der  Ausgang  ist  meist  ein  rasch  tödtliclier.  Auch 
mit  ausgebildetem  Exanthem  kommen  derartige  schwere,  in  wenigen 
Tagen  ohne  weitere  Localerkrankung  tödtliche  Fälle  vor. 

3.  Schwere  Formen  mit  mehr  protrahirtem  Verlauf,  in  denen 
letzterer  aber  nicht  oder  nicht  ausschliesslich  durch  besondere  Com- 
plicationen,  sondern  ebenfalls  durch  die  Schwere  der  Infection  bedingt 
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ist.  Hierher  gehört  die  sogenannte  typhöse  Form  des  Scharlachs  mit 
andauerndem  hohen  Fieber  und  schweren  Allgemeinerecheinungen. 
Endlich  gehört  hierher  auch  die  schon  oben  kurz  erwähnte  hämorr- 
hagische Form  des  Scharlachs,  bei  welcher  auf  der  Haut,  in  den 
Schleimhäuten  und  in  den  serösen  Häuten  ausgedehnte  Hämorrbagien 
entstehen.  Diese  Form  kann  freilich  auch  sehr  acut  verlaufen.  In 
allen  bösartigen  Formen  können  ausserdem  noch  schwere  örtliche  Com- 
plicationen  Vorkommen,  namentlich  diplitheritische  oder  gangränöse 
Anginen,  Entzündungen  der  serösen  Häute  u.  a.  In  derartigen  Fällen 
handelt  es  sich,  wie  schon  oft  erwähnt,  meist  nicht  mehr  ausschliess- 
lich um  die  Wirkungen  des  eigentlichen  Scharlachgiftes,  sondern  um 
Complicationen  mit  secundären  Processen.  Schon  oben  bei  der  Be- 
sprechung der  Scharlachdiphtherie  ist  darauf  aufmerksam  gemacht 
worden,  dass  vorzugsweise  von  den  erkrankten  Bachenorganen  aus 
secundäre  lnfectionen  des  Körpers  erfolgen  können,  durch  welche 
tlieils  schwere  „septische“  Allgemeinzustände,  theils  anderweitige  ört- 
liche Erkrankungen  hervorgerufen  werden. 

4.  Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  in  freilich  sehr  seltenen 
Fällen  Scharlachrecidive  Vorkommen,  bei  denen  nach  scheinbarem 
Ablauf  der  ersten  Erkrankung  ein  neues  Exanthem  mit  allen  übrigen 
Erscheinungen  des  Scharlachs  ausbricht.  In  anomalen,  schwer  ver- 
laufenden Fällen  kommt  es  zuweilen  in  dem  späteren  Verlaufe  der- 
selben zu  einem  neuen  unausgebildeten  (meist  fleckigen)  Exanthem, 
welches  Thomas  als  Pseudorecicliv  bezeichnet  hat.  Auch  hierbei 
handelt  es  sich  wahrscheinlich  meist  um  septische  Exantheme. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Scharlachs  wird  in  den  meisten 
Fällen  aus  dem  charakteristischen  Ausschlage  gestellt,  unter  Berück- 
sichtigung der  gleichzeitigen  übrigen  Symptome.  Dabei  ist  aber  zu 
bedenken,  dass  in  seltenen  Fällen  scharlachähnliche  Ausschläge  auch 
sonst  Vorkommen:  1.  nach  dem  Gebrauch  gewisser  Medicamente,  so 
namentlich  nach  Atropin  (Belladonna),  Chinin,  Antipyrin,  Morphium, 
Chloralhydrat  u.  a.;  ebenso  nach  dem  Genuss  von  Krebsen,  Fischen 
u.  dgl. ; 2.  als  Symptom  anderer  h ifect i onskrankhei ton , z.  B.  Typhus, 
Pocken  und  vor  Allem  bei  septischen  Erkrankungen  (s.  u.).  Bei  der 
Diagnose  unsicherer  und  anormaler  Scharlachfälle  verdienen  nament- 
lich die  ätiologischen  Verhältnisse  (Zusammenhang  mit  anderen  sicheren 
Scharlachfällen),  die  anfängliche  Angina  und  unter  Umständen  das 
spätere  Auftreten  einer  Hautabschuppung  oder  einer  secundären  Ne- 
phritis Berücksichtigung. 

Die  Prognose  muss  in  jedem  Falle  von  Scharlach  vorsichtig  ge- 
stellt werden.  Aus  der  Darstellung  des  Verlaufes  der  Krankheit  geht 
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zur  Genüge  hervor,  wie  auch  in  den  Anfangs  scheinbar  günstigen 
Fällen  gefährliche  Complicationen  eintreten  können.  Die  am  häufig- 
sten gefährliche  Complication  auf  der  Höhe  der  Krankheit  ist  die 
Scharlachdiphtherie,  die  häufigste  gefährliche  Nachkrankheit  ist  die 
Nephritis. 

Therapie.  Die  grosse  Zahl  der  normal  verlaufenden  Scharlach- 
fälle heilt  vollständig  ohne  unser  Zuthun.  Die  therapeutische  Aufgabe 
des  Arztes  bei  denselben  besteht  nur  in  der  Anordnung  der  allge- 
meinen hygienischen  und  diätetischen  Maassregeln.  Das  Kranken- 
zimmer soll  kühl  und  gut  gelüftet  sein,  die  Diät  ein  wenig  streng  (vor- 
zugsweise Milch,  daneben  etwas  Fleischbrühe  mit  Ei  u.  dgl.).  Für 
Reinlichkeit  der  Haut  und  des  Mundes  ist  zu  sorgen,  mehrmaliges 
vorsichtiges  Wechseln  der  Wäsche  ist  nicht  nur  erlaubt,  sondern  sogar 
wünschenswerth.  Einreibungen  der  Haut  mit  Mandelöl,  Vaseline  oder 
dergleichen  sind  nicht  unzweckmässig  und  besonders  bei  spröder, 
trockener  Haut  nach  dem  Abblassen  des  Exanthems  zu  empfehlen. 

Mit  grösster  Aufmerksamkeit  muss  die  sccirlatinöse  Rachener- 
krankung behandelt  werden,  und  zwar  besteht  die  Hauptaufgabe  des 
Arztes  darin,  den  Eintritt  der  oben  besprochenen  gefährlichen  Secun- 
därinfection , wo  möglich , zu  verhüten.  Daher  soll  unserer  Meinung 
nach  in  jedem  Scharlachfalle  vom  ersten  Beginne  der  Erkrankung 
an  eine  möglichst  vollkommene  Desinfection  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle erstrebt  werden.  Grössere  Kinder  lässt  man  fleissig  gurgeln 
(Kalium  chloricum,  Borax,  hypermangansaures  Kalium,  Salbeithee 
u.  dgl.).  Auch  Inhalationen  mit  verdünntem  Kalkwasser,  Borsäure 
oder  dergleichen  sind,  wenn  ausführbar,  empfehlenswerth.  Bei  schwerem 
Allgemeinzustande,  bei  kleineren  oder  unwilligen  Kindern  kann  die 
ganze  Mundhöhle  und  der  Rachen  häufig  vermittelst  eines  Irrigators 
mit  desinficirenden  Flüssigkeiten  (Borlösung,  Kalium  hypermanganicum 
u.  a.)  ausgespült  werden.  Zuweilen  empfiehlt  es  sich  auch,  von  einer 
Kalium  chloricum-Lösung  (etwa  3,0  auf  120,0)  alle  halbe  Stunden  oder 
noch  häufiger  einen  halben  Theelöffel  langsam  hinunterschlucken  zu 
lassen,  um  hierdurch  ebenfalls  zur  örtlichen  Desinfection  der  Rachen- 
theile  beizutragen.  Entwickelt  sich  trotzdem  eine  Scharlachdip)  htherie, 
beginnen  die  Lymphdrüsen  am  Halse  stärker  anzuschwellen,  so  sollen 
nach  den  Erfahrungen  von  Taube  und  IIeubner  parenchymatöse 
Injedionen  einer  3 procentigen  Carbollösung  (mittelst  einer  langen,  auf 
die  PiiAVAz’sche  Spritze  aufgesetzten  Canüle,  täglich  zweimal  auf  jeder 
Seite  etwa  V2  Spritze  injicirt)  in  das  Gewebe  der  Tonsillen  oder  der 
Gaumenbögen  'hinein  zuweilen  noch  im  Stande  sein,  die  weitere  Aus- 
breitung der  secundären  Infection  zu  hemmen.  Catti.  empfiehlt  Be- 
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tupfungen  der  befallenen  Theile  mit  einer  Sublimatlösung  1 : 1000. 
Von  den  in  grosser  Zahl  sonst  empfohlenen  Mitteln  seien  noch  die 
Einblasungen  und  Bestäubungen  der  Tonsillen  mit  pulverisirtem  Zacher 
als  nicht  unzweckmässig  erwähnt.  — Von  der  BEiimxG'schen  Serum- 
therapie ist  bei  der  gewöhnlichen  „Scharlachdiphtherie“  kein  Erfolg 
zu  erwarten.  Nur  wenn  es  sich  um  eine  Complication  mit  echter 
Diphtherie  bandelt,  ist  eine  Heilseruminjection  unbedingt  anzurathen. 

Bei  gleichzeitiger  Nusenerlcrankung  ist  vor  Allem  fleissiges  Aus- 
spülen und  Ausspritzen  der  Nase  bei  vornübergebeugtem  Kopfe  aus- 
zufiihren.  Sorgfältig  ist  auf  den  etwaigen  Eintritt  einer  Otitis  zu 
achten.  Es  unterliegt  leider  keinem  Zweifel,  dass  gerade  hierbei  von 
Seiten  der  Aerzte  oft  Unterlassungssünden  begangen  werden.  Recht- 
zeitiges Ausspülen  der  Ohren,  unter  Umständen  Lufteinblasungen  in 
die  Trommelhöhle  und  Paracentese  des  Trommelfells  können  manches 
Unheil  verhüten. 

Stärkere  Drüsenerkrankungen  am  Halse  gehen,  wie  erwähnt, 
sehr  häufig  in  Eiterung  über  und  müssen  dann  chirurgisch  behandelt 
werden.  Bei  beginnender  oder  noch  mässiger  Schwellung  kann  man 
versuchen,  durch  2— 3 Mal  tägliches  Einreiben  von  Jodoformsalbe 
(1:15)  die  Zertheilung  der  Geschwulst  herbeizuführen.  Eisumschläge 
werden  meist  schlechter  vertragen  als  warme  Umschläge  (gewärmte, 
mit  Kleie  gefüllte  Kissen  oder  Breiumschläge). 

Bei  anhaltendem  höhereu  Fieber  mit  gleichzeitigen  stärkeren  All- 
gemeinsymptomen, besonders  von  Seiten  des  Nervensystems,  ist  eine 
maassvolle  Kaltwasserbehandlung  beim  Scharlach  dringend  zu  em- 
pfehlen. Die  Bäder  brauchen  selten  kälter  als  27 — 30°  C.  zu  sein; 
sie  sind  etwa  2 — 3 Mal  täglich  anzuwenden.  Bei  stärkeren  Nerven- 
störungen sind  im  Bade  kalte  Ueberg-iessungen  anzuordnen,  ebenso  bei 
ungenügender  Respiration.  Statt  der  Bäder  lassen  sich  auch  feuchte 
Einwicklungen  mit  Vortheil  anwenden.  Innerliche  Antipyretica  (Anti- 
pyrin)  sind  meist  entbehrlich,  können  aber  in  der  Praxis  nicht  ganz 
umgangen  werden. 

Auf  das  Verhalten  des  Herzens  ist  sorgfältig  zu  achten.  Bei  hoher 
Pulsfrequenz  wendet  man  eine  Eisblase  aufs  Herz  an.  Bei  eintreten- 
der Herzschwäche  ist  Tinctura  Strophanti,  Wein  u.  dgl.  anzuordnen, 
bei  drohendem  Collaps  sind  Kampferin jecti onen  am  wirksamsten.  — 
Bei  den  leichteren  scarlatinöscn  Gelenkentzündungen  sind  salicyl- 
saures  Natron  und  Antipyrin  oft  von  guter  symptomatischer  Wirkung. 
In  schwereren  Fällen  lassen  sie  freilich  im  Stich. 

Der  Scharlachnephritis  vorzubeugen,  sind  wir  durch  kein  Mittel 
im  Stande.  Die  ärztliche  Vorsicht  erfordert  es  dringend,  um  den  Ver- 
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dacht  des  Verschuldens  nicht  hervorzurufen,  in  jedem  Falle  von  vorn- 
herein auf  die  Möglichkeit  ihres  Eintritts  hinzuweisen  und  Erkältungen 
und  Diätfehler  möglichst  zu  vermeiden.  Die  Behandlung  der  Ne- 
phritis und  der  davon  abhängigen  Folgezustände  ist  in  dem  Abschnitt 
über  Nierenkrankheiten  (Bd.  II)  ausführlich  dargestellt.  Die  wesent- 
lichsten Mittel  bestehen  in  der  Darreichung  von  Milchdiät  und  der 
Anwendung  warmer  resp.  heisser  Bäder  und  Einwicklungen.  — Alle 
sonstigen  Complicationen  des  Scharlachs  müssen  in  üblicher  Weise 
symptomatisch  behandelt  werden. 

Auch  bei  ungestörter  Reconvalescenz  müssen  die  Scharlachkranken 
meist  3 — 4 Wochen  im  Bette  liegen  bleiben.  Nach  vollendeter  Ab- 
schuppung ist  die  Haut  durch  warme  Bäder  gründlich  zu  reinigen. 

Wegen  der  Gefährlichkeit  der  Krankheit  ist  bei  jedem  Erkran- 
kungsfalle in  einer  Familie  die  Tsolirung  und,  wenn  möglich,  die  voll- 
ständige Entfernung  der  übrigen  Kinder  durchaus  zu  verlangen  und 
bei  Nichtbefolgung  dieses  Käthes  jede  Verantwortlichkeit  für  etwaige 
weitere  Erkrankungen  und  deren  Folgen  abzulehnen.  Alle  Gegen- 
stände, mit  denen  der  Kranke  in  Berührung  gekommen  ist  (Wäsche, 
Kleider,  Spielsachen)  sind  entweder  ganz  zu  zerstören  oder  gründlich 
zu  desinficiren.  Auch  das  Krankenzimmer  muss  nach  Beendigung 
der  Krankheit  gründlich  gereinigt,  ausgelüftet  und  desinficirt  werden. 


Fünftes  Capitel. 

Maseru. 

(Morbilli.) 

Aetiologie.  Gegenüber  dem  heimtückischen  Scharlach  stellen  die 
Masern  eine  viel  gutartigere,  auch  von  den  Eltern  meist  nur  wenig 
gefürchtete  Kinderkrankheit  dar.  Die  Verbreitung  der  Krankheit  und 
die  Empfänglichkeit  für  dieselbe  ist  eine  so  allgemeine,  dass  die  Masern 
als  ein  fast  unvermeidliches,  aber  auch  leicht  zu  ertragendes  Uebel 
gelten.  In  der  Tliat  giebt  es  verhältnissmässig  wenige  Menschen, 
welche  die  Masern  nicht  durchmachen  müssen,  und  dass  Erwachsene 
so  viel  seltener  daran  erkranken,  als  Kinder,  hat  wohl  nur  darin 
seinen  Grund,  dass  die  meisten  älteren  Personen  eben  schon  als  Kinder 
die  Krankheit  gehabt  haben.  Ein  zweimaliges  Erkranken  desselben 
Menschen  an  den  Masern  kann  Vorkommen,  gehört  aber,  sicher  zu 
den  grössten  Seltenheiten. 

Die  Masern  treten  meist  epidemisch  auf.  Sporadische  Fälle,  wie 
sie  beim  Scharlach  zu  jeder  Zeit  Vorkommen,  gehören  zu  den  Aus- 
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nahmen.  Die  rasche  Ausbreitung  der  einmal  ausgebrochenen  Krank- 
heit ist  eine  Folge  der  grossen  Contagiosität  derselben.  Erkrankt  ein 
Kind  einer  Familie  an  den  Masern,  so  erkranken  auch  die  anderen 
Kinder  fast  immer  daran.  Auch  durch  gesunde  Personen  und  durch 
Gegenstände,  mit  welchen  Masernkranke  in  Berührung  gekommen 
sind,  kann  die  Ansteckung  vermittelt  werden,  obwohl  dies  nicht  gerade 
häufig  der  Fall  ist.  Das  vorauszusetzende  specifische  Maserngift  und 
die  nähere  Art  der  Uebertragung  desselben  sind  uns  noch  nicht  be- 
kannt. Indessen  erscheint  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  das  Masern- 
gift durch  Mund  und  Nase  eingeathmet  wird  und  daher  auch  gewöhn- 
lich zuerst  in  den  Respirationswegen  (s.  u.)  seine  Wirkungen  entfaltet 
— Durch  Impfung  gesunder  Kinder  mit  dem  Blute  oder  mit  Secret- 
fliissigkeiten  von  Masernkranken  kann  die  Krankheit  künstlich  her- 
vorgerufen werden. 

Kraiikheitsverlauf  und  Symptome.  Die  Dauer  des  Incubations- 
stacliums  ist  bei  den  Masern  eine  ziemlich  regelmässige.  Sie  beträgt 
10  Tage  bis  zum  Beginne  der  ersten  Krankheitssymptome  und 
13 — 14  Tage  bis  zum  Ausbruch  des  Exanthems.  Diese  Zahlen  sind 
besonders  durch  Beobachtungen  von  Paxum  auf  den  Faröerinseln  bei 
Gelegenheit  der  ersten  Einschleppung  von  Masern  auf  diese  Inseln 
festgestellt  worden.  Besondere  Prodromalsymptome , abgesehen  von 
einigen  kleineren  Temperatursteigerungen,  kommen  während  der  In- 
cubationszeit  in  der  Regel  nicht  vor.  Nach  10  Tagen  beginnt,  meist 
plötzlich,  das  Initialstadium')  der  Krankheit,  und  zwar  mit  einer 
raschen  Fiebersteigerung  bis  39 — 40 0 C.  Zugleich  treten  die  charakte- 
ristischen katarrhalischen  Erscheinungen  der  Masern  auf:  Katarrh 
der  Nase  (Schnupfen),  kenntlich  durch  die  reichliche  Nasensecretion, 
durch  das  häufige  Niesen,  zuweilen  auch  durch  Nasenbluten,  mehr 
oder  minder  starke  Conjunctivitis , kenntlich  durch  die  Lichtscheu, 
die  Röthung  und  stärkere  Thränensecretion  der  Augen,  und  endlich 
Zeichen  eines  meist  mässigen  Katarrhs  der  oberen  Luftwege,  wodurch 
die  Stimme  mehr  oder  weniger  stark  belegt  wird  und  ein  häufig 
recht  charakteristischer,  heiserer,  zuweilen  fast  bellender  Husten  ent- 
steht. Daneben  ist  das  Allgemeinbefinden  gestört,  die  Kinder  sind 
unruhig,  haben  Kopfschmerzen  und  wenig  Appetit  Kleinere  Kinder 
werden  durch  die  Schleimanhäufung  in  der  Nase  und  im  Kehlkopf 

1)  Wir  halten  die  Bezeichnung  „Initialstadium“  für  richtiger,  als  die  Bezeich- 
nung „Prodromalstadium“.  Die  „Prodromalsymptome“  sind  die  ersten  leichten 
Krankheitserscheinungen  während  der  Inkubationszeit  einer  Infcctionskrankhcit, 
Die  Symptome  der  Masern  vor  Ausbruch  des  Exanthems  gehören  doch  schon  zur 
entwickelten  Krankheit. 
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recht  gequält.  — Schon  am  zweiten  oder  auch  erst  am  dritten  Krank- 
heitstage tritt  in  den  meisten  Fällen  an  der  Schleimhaut  des  weichen 
und  harten  Gaumens  das  sehr  charakteristische  „ initiale  Schleimhaut- 
exanthem“ auf,  bestehend  in  circa  linsengrossen  oder  noch  grösseren 
unregelmässigen  rotlien  Flecken.  Ungefähr  zu  derselben  Zeit  oder 
sogar  noch  früher  sieht  man  an  der  Innenfläche  der  Wangenschleim- 
haut gegenüber  den  Backenzähnen  kleine  punktförmige,  wie  weisse 
Schüppchen  aussehende  Flecken  (sogenannte  KopLnc’sc/ie  FlecJcen), 
die  oft  von  einem  rothen  Hof  umgeben  sind. 

Die  Initialerscheinungen  dauern,  wie  gesagt,  3—4  Tage.  Dann 
beginnt  der  Ausbruch  des  Exanthems,  das  Eruptionsstaclium  der 
Masern.  Der  eigentliche  Masernausschlag  beginnt  fast  stets  im  Ge- 
sichte, auf  den  Wangen,  auf  der  Stirn,  um  den  Mund  herum  (im 
Gegensatz  zu  der  charakteristischen  Blässe  des  Kinnes  beim  Scharlach) 
und  breitet  sich  von  da  aus  rasch  abwärts  auf  den  ganzen  übrigen 
Körper  aus.  Der  Ausschlag  besteht  im  Anfauge  aus  kleinen,  den 
Follikeln  entsprechenden  Knötchen,  welche  sich  aber  bald  mit  einem 
blassrothen,  leicht  erhabenen  Hofe  umgeben  und  vielfach  in  einander 
übergehen.  So  entstehen  kleinere  und  grössere,  ganz  flache  Quaddeln 
von  sehr  unregelmässig  gezackter,  rundlicher  oder  eckiger  Form, 
die  sich  vielfach  berühren,  aber  meist  immer  noch  kleinere  normale 
Hautstellen  zwischen  sich  lassen.  Innerhalb  der  einzelnen  Quaddeln 
bleiben  die  kleinen  folliculären  Knötchen  sichtbar. 

Mit  dem  Beginne  des  Ausschlags  steigt  das  in  den  letzten  Tagen 
des  Initialstadiums  gewöhnlich  gering  gewordene  Fieber  wieder  hoch 
an,  bis  circa  auf  40 — 40,5°.  In  1 */2 — 2 Tagen  bat  das  Exanthem  seine 
volle  Entwicklung  und  grösste  Ausbreitung  erreicht.  So  lange  halten 
auch  das  Fieber  und  die  katarrhalischen  Erscheinungen  an.  Zuweilen 
findet  man  eine  leichte  allgemeine  Lymphdrüsenschwellung.  Dann 
erfolgt  eine  meist  rasche,  fast  kritische  Entfieberung , während  das 
Exanthem  nach  kurzem  Blüthestadium  erst  allmälig  in  den  folgenden 
2 — 3 Tagen  abblasst.  Damit  lassen  auch  die  katarrhalischen  Erschei- 
nungen nach;  auf  der  Haut  beginnt  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Abschuppung  der  Epidermis,  die  fast  nie  lamellös,  wie  beim  Scharlach, 
sondern  kleinschuppig,  „kleienförmig“  ist.  Nach  8 — 10  Tagen  befinden 
sich  die  Kranken,  wenn  die  Masern  normal  verlaufen,  in  voller  Ge- 
nesung. 

Nach  dieser  übersichtlichen  Darstellung  des  gewöhnlichen  Ver- 
laufes müssen  wir  noch  einige  vorkommende  Symptome  und  Compli- 
cationen  etwas  näher  besprechen. 

Das  Fieber  (s.  Fig.  6)  der  Masern  zeigt,  wie  schon  aus  dem  Ge- 
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sagten  hervorgeht,  einen  ziemlich  typischen  Verlauf.  Es  beginnt  mit 
einer  ziemlich  hohen  und  raschen  Steigerung  am  Anfänge  der  Krank- 
heit. Ara  Morgen  des  zweiten  Tages  findet  meist  eine  tiefe,  manch- 
mal sogar  zur  Norm  gehende  Remission  statt.  In  den  letzten  zwei 
Tagen  des  Initialstadiums  ist  das  Fieber  massig,  fast  nie  so  hoch,  wie 
am  Anfänge.  Mit  dem  Ausbruche  des  Ausschlags  tritt  eine  neue 
rasche  und  meist  höhere  Steigerung  als  im  Anfänge  ein,  so  dass  man 
also  sehr  wohl  zwei  Fieberperioden,  das  Initialfieber  und  das  Erup- 
tionsfieber, unterscheiden  kann.  Letzteres  dauert  aber  nur  kurze  Zeit 
und  hält,  wie  beim  Scharlach,  während  der  ganzen  Dauer  des  Aus- 
schlags an.  Es  fällt  kritisch 
ab,  wenn  das  Exanthem  seine 
Bliithe  erreicht  hat.  Kleinere 
Steigerungen  kommen  freilich 
in  den  folgenden  1 — 2 Tagen 
zuweilennochvor.  Ein  höheres, 
noch  länger  andauerndes  Fie- 
ber weist  aber  stets  auf  ein- 
getretene  Complicatinnen.  be- 
sonders von  Seiten  der  Respi- 
rationsorgane, hin. 

Das  Exanthem,  dessen  bei 
weitem  häufigste  Form  oben 
beschrieben  ist,  kannunterüiu- 
ständen  mannigfache  Verschie- 
denheiten darbieten.  Manch- 
mal ist  es  nur  rudimentär  ent- 
wickelt. Zuweilen  fängt  es 
nicht,  wie  gewöhnlich,  im  Gesichte,  sondern  an  einer  anderen  Körperstelle 
an,  was  meistens  als  Anzeichen  eines  auch  sonst  anomalen  Falles  gilt. 
Die  einzelnen  Flecke  können  kleiner,  als  gewöhnlich,  sein  und  ganz 
getrennt  von  einander  bleiben  ( Morbilli  papulosi).  In  anderen  Fällen 
ist  der  Ausschlag  so  confluirend  {Morbilli  confiuentes),  dass  er  dem 
Scharlachexanthem  ähnlich  wird.  Bläschenbildungen  (d forbilli  resi- 
culosi)  sieht  man  zuweilen,  aber  viel  seltener,  als  beim  Scharlach. 
Hämorrhagische  Masern  kommen  auch  vor,  doch  handelt  es  sich 
meist  nur  um  kleine  capilläre  Blutungen  bei  sonst  durchaus  gutartigem 
Verlaufe.  Freilich  sind  auch  sehr  seltene  Fälle  von  bösartigem  Ver- 
laufe mit  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese,  ähnlich  dem  hämorr- 
hagischen Scharlach,  beschrieben  worden  (sogenannte  „schwarze  Ma- 
sern“). Neben  dem  eigentlichen  Masernexanthem  zeigen  sich  zuweilen  auf 
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der  Haut  auch  andere  Ausschläge,  so  namentlich  Plerpes,  Urticaria, 
Pusteln  u.  dgl. 

Die  Pulsfrequenz  ist  hei  den  Masern  im  Allgemeinen  nicht  so 
stark  erhöht,  wie  beim  Scharlach.  Milzsehwellung  ist,  wenn  über- 
haupt, nur  in  geringem  Grade  nachweisbar.  Im  Blut  findet  man  in 
der  Regel  keine  ausgesprochene  Leukocytose. 

Die  Couiplicationen  der  Masern  stellen  meist  Steigerungen  oder 
abnorme  Formen  und  Ausbreitungen  derjenigen  Erkrankungen  dar, 
welche  auch  bei  dem  gewöhnlichen  leichten  Krankheitsverlaufe  beob- 
achtet werden.  Aehnlich  wie  beim  Scharlach  (s.  d.)  handelt  es  sich 
auch  hierbei  häufig  nicht  mehr  um  die  Wirkungen  des  ursprünglichen 
Maserngiftes  selbst,  sondern  um  secundäre  Infectionen.  Gegenüber 
der  grossen  Mehrzahl  der  leicht  und  normal  verlaufenden  Fälle  kommen 
aber  schwerere  Complicationen  bei  den  Masern  viel  seltener  vor,  als 
beim  Scharlach.  Nur  einzelne  Epidemien  zeichnen  sich  durch  einen 
bösartigeren  Charakter  aus. 

Manchmal  entwickeln  sich  schicere  Augenerkrankungen,  so  be- 
sonders blenorrhoische  Conjunctivitis,  Keratitis,  Iritis. 

Stärkere  Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Nase , des  Rachens 
und  des  Kehlkopfes  können  den  Krankheitsverlauf  in  die  Länge  ziehen. 
Dieselben  sind  häufig  nur  Steigerungen  des  gewöhnlichen  Katarrhs 
dieser  Schleimhäute.  Mittelohrentzündungen  kommen  ebenfalls  zu- 
weilen vor.  Eine  heftigere  Laryngitis , mit  stärkerer  Schwellung  der 
befallenen  Theile,  kann  viele  Beschwerden  und  sogar  Stenosenerschei- 
nungen (,, Pseudocroup“)  hervorrufen.  Auch  croupöse  und  diphtheri- 
tische  Processe  im  Rachen  und  Kehlkopfe  entwickeln  sich  zuweilen 
( Maserndiphtherie ).  Letztere  ist  zwar  viel  seltener,  als  die  Schar- 
lachdiphtherie, kann  aber  den  gleichen  traurigen  Verlauf  nehmen. 
Erwähnenswerth  ist,  dass  gerade  bei  den  Masern  zuweilen  echter 
Larynxcroup  ohne  gleichzeitige  Rachenerkrankung  beobachtet  wird. 

Die  bei  weitem  häufigste  und  beachtenswertheste  Complication 
der  Masern  besteht  jedoch  in  dem  Auftreten  schicerer  Lungenerschei- 
nungen. Die  gewöhnliche  leichte  Masernbronchitis  wird  stärker,  steigt 
bis  in  die  kleinen  Bronchien  herab  ( capilläre  Bronchitis)  und  führt 
dann  meistens  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  „lobulären“  katar- 
rhalischen Pneumonien  (s.  d.).  Nach  Köster  entsteht  die  Masern- 
pneumonie durch  eine  entzündliche  Kernwucherung  um  die  kleinen 
Bronchien  herum,  wobei  sie  sich  meist  per  continuitatem  längs  den 
Aestchen  der  Lungenarterie  auf  die  benachbarten  Alveolen  fortsetzt. 
Sie  ist  also  eine  „kleinknotige“,  aber  keine  eigentlich  lobuläre  Pneu- 
monie. — Zu  diagnosticiren  ist  die  Masernpneumonie,  wenn  auf  den 
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Lungen  verbreitetes,  reichliches  Easseln  bei  gleichzeitig  fortdauerndem 
Fieber  und  bei  ausgesprochenen  Respirationsbeschwerden  (Husten, 
Dyspnoe,  Cyanose)  nachweislich  ist.  Die  Percussion  giebt  nur  bei 
stärkerer  Confluenz  der  einzelnen  Herde  eine  deutliche  Dämpfung. 
Viel  seltener,  als  die  lobulären  Pneumonien,  kommt  echte  lobäre 
croupöse  Pneumonie  vor,  die  auf  einen  oder  einige  Lappen  beschränkt 
bleibt,  mit  hohem  Fieber  verläuft  und  zuweilen  mit  einer  ausge- 
sprochenen Krise  endigt. 

Die  erwähnten  Lungenerscheinungen  treten  meist  auf  der  Höhe 
der  Krankheit  auf  und  dauern  nach  dem  Abblassen  des  Exanthems 
fort.  Sie  können  Wochen  lang  die  Reconvalescenz  verzögern.  In 
anderen  Fällen  scheinen  die  Masern  anfänglich  normal  zu  verlaufen, 
die  Temperatur  ist  schon  gefallen,  und  dann  erst  beginnt  neues  Fieber 
und  stellen  sich  schwere  Störungen  von  Seiten  der  Lunge  ein.  Die- 
selben sind  stets  als  eine  ernsthafte  Complication  aufzufassen,  welche 
namentlich  bei  schwächlichen  Kindern  unter  den  Erscheinungen  der 
Atkeminsufficienz  oder  auch  durch  allgemeine  Erschöpfung  zum  Tode 
führen  kann.  — In  wie  weit  es  sich  bei  den  Masernpneumonien  um 
directe  Wirkungen  des  Maserngiftes  selbst  oder  um  seeundäre  Infec- 
tionen  (mit  Streptokokken,  Diplokokken  u.  a.)  handelt,  lässt  sich  zur 
Zeit  noch  nicht  sicher  unterscheiden. 

Zuweilen  kommen  schwerere  Darmerscheinungen  bei  den  Masern 
vor,  namentlich  stärkere,  durch  einen  Darmkatarrh  bedingte  Durch- 
fälle. Charakteristisch  für  die  Masern  ist  es,  dass  diese  Durchfälle 
in  schwereren  Fällen  eine  ausgesprochene  dysenterische  Beschaffenheit 
(blut-  und  schleimhaltige  Stühle)  annehmen  können,  eine  Erscheinung, 
welche  meist  auf  der  Entwicklung  einer  folliculären,  ulcerösen  Dick- 
darmerkrankung beruht. 

In  einzelnen  Fällen  treten  gelegentlich  noch  andere  Complieationen 
auf,  die  alle  aufzuzählen  unmöglich  ist.  Nephritis  kommt  vor,  aber 
ungemein  viel  seltener,  als  beim  Scharlach.  Einfache  Albuminurie  auf 
der  Höhe  der  Krankheit  beobachtet  man  häufiger.  Sie  hat  aber  meist 
keine  besondere  klinische  Bedeutung.  Als  eine  für  die  Masern,  wie  es 
scheint,  charakteristische,  aber  sehr  seltene  Complication  ist  noch  das  Auf- 
treten einer  Gangrän  der  Wange,  einer  sogenannten  Noma , zu  erwähnen. 

Yerlaul'seigrentliiinilichkeiten  sind  bei  den  Masern  ungleich  seltener, 
als  beim  Scharlach.  Doch  sieht  man  zuweilen  auch  hier  einerseits 
ungewöhnlich  leichte  ( rudimentäre ) Fälle , in  denen  entweder  das 
Exanthem  oder  die  sonstigen  Localerscheinungen  auffallend  gering 
sind,  und  andererseits  abnorm  schwere  Erkrankungen.  Letztere  zeichnen 
sich  durch  die  ungewöhnliche  Höhe  oder  die  Dauer  des  Fiebers,  durch 
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die  schweren  Allgemeinerscheinungen  und  nervösen  Symptome,  ausser- 
dem durch  das  frühe  Auftreten  von  Complicationen  aus.  Man  hat 
solche  Fälle  als  „ typhöse  Masern“  bezeichnet.  Die  schwere  Form 
der  hämorrhagischen  Masern  ist  schon  oben  erwähnt, 

Bemerkenswerth  ist  die  klinische  Beziehung,  welche  die  Masern 
zu  einigen  anderen  Infectionskranklieiten  haben,  zum  Keuchhusten 
und  zur  Tuberculose.  Nicht  nur  kommen  in  wechselnder  Reihenfolge 
Masern  und  Keuchhusten  (s.  d.)  bei  demselben  Individuum  kurz  nach 
einander  vor,  sondern  auch  ganze  Epidemien  beider  Krankheiten 
herrschen  nicht  selten  gleichzeitig.  Ebenso  ist  die  Tuberculose  als 
eine  klinisch  wichtige  Nachkrankheit  der  Masern  zu  erwähnen.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  hierbei  fast  stets  um  Kinder,  die  schon 
vor  der  Erkrankung  an  den  Masern  einen  tuberculösen  Herd  (Lymph- 
drüsen,  Lungen)  im  Körper  hatten,  dessen  weitere  Ausbreitung  durch 
die  Masern  angefacht  und  befördert  wird.  Manchmal  mag  freilich 
auch  erst  durch  die  Masernerkrankung  die  Disposition  zur  Infection 
mit  Tuberkelbacillen  hervorgerufen  werden. 

Die  Diagnose  der  Masern  wird,  wie  bei  den  übrigen  acuten  Exan- 
themen, vorzugsweise  aus  der  Hauterkrankung  gestellt,  natürlich  unter 
Berücksichtigung  der  gleichzeitigen  übrigen  Symptome  (Fieber,  katar- 
rhalische Erscheinungen).  Persönliche  Erfahrung  schärft  den  Blick 
mehr,  als  die  ausführlichsten  Beschreibungen.  Während  des  Initial- 
stadiums kann  man  die  Krankheit  mit  einiger  Bestimmtheit  nur  dann 
vermuthen,  wenn  gerade  eine  Epidemie  herrschendest.  Sind  aber 
neben  den  charakteristischen  katarrhalischen  Erscheinungen  das  oben 
erwähnte  Schleimhautexanthem  am  Gaumen  oder  die  Kopi/riPschen 
Flecken  an  der  Wangenschleimhaut  sichtbar,  so  ist  die  Diagnose  der 
Masern  schon  sicher.  — Zu  bedenken  ist,  dass  masernähnliche  Aus- 
schläge auch  bei  anderen  Erkrankungen  Vorkommen,  so  besonders 
bei  den  Rötheln,  beim  Scharlach,  dem  exanthematisclien  Typhus,  im 
Beginne  der  Pocken,  bei  secundärer  Lues  (Roseola),  und  endlich  manch- 
mal nach  gewissen  Arzneimitteln  (vor  Allem  Antipyrin,  ferner  Ter- 
pentin, Copaivabalsam  u.  a.).  In  zweifelhaften  Fällen  machen  die 
übrigen  Symptome,  vor  Allem  aber  der  weitere  Verlauf  der  Krank- 
heit, die  sichere  Entscheidung  möglich. 

Prognose.  Wie  gut  im  Allgemeinen  die  Prognose  bei  den  Masern 
ist,  haben  wir  schon  oben  hervorgehoben.  Doch  muss  hier  nochmals 
erwähnt  werden,  dass  nicht  alle  Epidemien  den  gleichen  gutartigen 
Charakter  zeigen,  und  dass  die  Möglichkeit  von  Complicationen  und 
namentlich  die  Gefahr  schwererer  Lungenerkrankungen  in  jedem 
Masernfalle  im  Auge  behalten  werden  müssen. 
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Therapie.  Masernkranke  sollen  im  Allgemeinen  wärmer  gehalten 
werden,  als  Scharlachkranke.  Auch  in  den  scheinbar  leichtesten  Fällen 
sind  die  Kinder  bis  zur  beendeten  Abschuppung  im  Bette  zu  behalten. 
Wegen  der  anfänglich  meist  bestehenden  Lichtscheu  ist  das  Kranken- 
zimmer etwas  zu  verdunkeln.  Normale  Fälle  verlaufen  so  ohne  jeden 
besonderen  therapeutischen  Eingriff  in  günstiger  Weise.  Beachtung 
verdienen  aber  immer  die  katarrhalischen  Erscheinungen,  da  eine  Ver- 
nachlässigung derselben  sicher  zu  einer  Steigerung  derselben  führen 
kann.  Die  Hauptsache  hierbei  ist  Reinlichkeit:  regelmässige  Reinigung 
der  Augen,  der  Nasenhöhle  und  der  Mundhöhle  durch  Waschungen 
und  Ausspülungen  mit  lauern  Wasser. 

Treten  trotzdem  einzelne  Erkrankungen  in  schwererer  Form  auf. 
oder  entwickeln  sich  Complicationen , so  müssen  dieselben  besonders 
berücksichtigt  werden.  Schwerere  Augenerkrankungen  sind  nach  den 
üblichen  ophthalmologischen  Regeln  zu  behandeln.  Die  Therapie  der 
etwaigen  croupösen  Rachen-  und  Kehlkopferkrankung  geschieht  in 
der  später  genauer  zu  besprechenden  Weise.  Gegen  schwerere  Lungen- 
erkrankungen sind  lauwarme  Bäder,  unter  Umständen  mit  kühleren 
Uebergiessungen,  das  beste  Mittel.  Sehr  zweckmässig  sind  auch  die 
kalten  Einwieklungen , wie  wir  dies  bei  der  Besprechung  der  katar- 
rhalischen Pneumonien  später  noch  -näher  erörtern  werden.  Die 
Hauptaufgabe  des  Arztes  bei  der  Behandlung  der  Masern  besteht  aber 
darin,  dem  Eintritt  dieser  Complicationen  möglichst  vorzubeugen. 
Innere  Mittel  von  einigermaassen  sicherer  Wirksamkeit  gegen  die 
Lungenerkrankung  kennen  wir  nicht.  Nur  selten  wird  man  sich  bei 
starker  Schleimanhäufung  in  den  Bronchien  zur  Darreichung  eines 
Brechmittels  entschliessen.  Als  Expectorantien  sind  Ipecacuanha. 
Liq.  Ammonii  anisat.  u.  a.  zu  versuchen.  Entwickeln  sich  schwerere 
Darmerscheinungen,  so  muss  man  zuweilen  kleine  Opiumdosen, 
unter  Umständen  auch  Calomel,  Tannalbin,  Bismuthum  subnitricum 
u.  a.  anwenden.  — Dass  neben  jeder  sonstigen  Behandlung  der 
Kräftezustand  der  Kranken  durch  Verabfolgung  von  Wein,  Bouillon. 
Milch,  Eiern  u.  dgl.  möglichst  zu  erhalten  ist,  braucht  kaum  be- 
sonders erwähnt  zu  werden.  Auch  nach  dem  Ablaufe  der  Krankheit 
sind  die  Kinder  noch  mindestens  2 — 3 Wochen  sehr  in  Acht  zu 
nehmen. 

Eine  strenge  Prophylaxis  gegen  die  Masernerkrankung  wird  bei 
der  in  der  Regel  zu  erwartenden  Leichtigkeit  der  Erkrankung  nicht 
angewandt.  Erkrankt  ein  Kind  in  einer  Familie,  so  ist  es  für  die  Iso- 
lirung  der  übrigen  Kinder  meist  schon  zu  spät  und  für  die  Familie 
selbst  von  Vortheil,  wenn  alle  Kinder  gleichzeitig  die  doch  meist  unver- 
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meidliche  Krankheit  dnrchmachen.  Nur  bei  kleineren  Kindern  unter 
2 Jahren,  bei  schwächlichen  Kindern  und  beim  Ausbruch  bösartiger 
Fälle  ist  eine  Isolirung  nothwendig. 

Sechstes  Capitel. 

Rötheln. 

(. Rubeolae .) 

Die  Rötheln  sind  eine  den  Masern  ähnliche,  von  diesen  aber  spe- 
cifisch  verschiedene  Krankheit,  welche  früher  freilich  oft  mit.  Masern 
(vielleicht  auch  mit  Scharlach)  verwechselt  worden  ist.  Ueber  die 
Sonderstellung  kann  aber  jetzt  nach  den  Beobachtungen  von  Steiner, 
Thomas  u.  A.  kein  Zweifel  mehr  herrschen,  da  in  der  That  Epidemien 
Vorkommen,  in  denen  alle  Fälle  die  den  Rötheln  zugeschriebenen 
charakteristischen  Eigenthümlichkeiten  zeigen.  Der  beste  Beweis  für 
die  Eigenartigkeit  der  Rubeolen  liegt  darin,  dass  Kinder,  welche  diese 
„Rötheln“  durchgemacht  haben,  später  nicht  selten  an  echten  Masern 
erkranken  und  dass  umgekehrt  bei  einer  Rütheinepidemie  auch  solche 
Kinder  erkranken,  die  schon  die  Masern  gehabt  haben.  Im  einzelnen 
Falle  kann  es  freilich  oft  sehr  schwierig  sein,  zu  unterscheiden,  ob 
es  sich  um  Rötheln  oder  um  einen  leichten  Masernfall  handelt.  Ge- 
leugnet kann  aber  die  Existenz)  der  Rötheln  als  einer  selbständigen 
Krankheitsform  nur  von  Solchen  werden,  die  sie  niemals  gesehen  haben. 

Nach  ca.  2 — 3 wöchentlicher  Incubation  beginnt  die  Krankheit 
mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems , das  sich  gewöhnlich  zuerst  im 
Gesicht  bemerkbar  macht,  Initialerscheinungen  (etwas  Husten,  Niesen 
u.  dgl.),  welche  dem  Auftreten  des  Ausschlags  vorhergehen,  fehlen 
ganz  oder  dauern  höchstens  einen  halben  Tag.  Das  Exanthem  hat 
entschiedene  Aehnlichkeit  mit  dem  Masernausschlage,  ist  aber  klein- 
fleckiger. Die  einzelnen  Flecke  sind  oft  nur  linsengross,  selten  grösser, 
dabei  von  rundlicher  oder  eckiger  Form,  aber  nur  ausnahmsweise  so 
zackig  und  unregelmässig  gestaltet,  wie  die  Masernflecke.  Sie  sind 
im  ganzen  Gesichte,  am  Kopfe,  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten 
sichtbar,  blassroth  oder  auch  ziemlich  intensiv  roth , sehr  wenig  er- 
haben und  zeigen  nur  geringe  Neigung,  mit  einander  zn  verschmelzen. 
In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  auf  den  Flecken  kleine  Bläschen. 
Zuweilen  kommt  auch,  wie  hei  den  Masern,  im  Anfänge  eine  leichte 
fleckige  Röthung  am  Gaumen  vor.  Nach  3 — 4 Tagen  blasst  das 
Rütheinexanthem  ah.  Eine  deutliche  Abschuppung  findet  meist  nichtstatt. 

Andere  Krankheitserscheinungen,  ausser  dem  Ausschlage,  treten 
bei  den  Rubeolen  nur  in  sehr  geringem  Grade  hervor.  Fieber  scheint 
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in  manchen  Fällen  ganz  zu  fehlen.  Meist  besteht  aber  1 — 2 Tage 
eine  leichte  Temperaturerhöhung  bis  höchstens  39,0  °.  Ausserdem  be- 
obachtet man  neben  dem  Exanthem  Zeichen  eines  massigen  Katarrhs 
der  Conjunctivae,  der  Nase,  des  Rachens  und  des  Larynx , bestehend 
in  etwas  Lichtscheu,  in  geringem  Schnupfen  und  Husten.  Häufig 
schwellen  die  Hals-  und  Nackenlymphdrüsen  ein  wenig  oder  sogar 
in  stärkerem  Grade  an.  Das  Allgemeinbefinden  ist  gewöhnlich  in  so 
geringem  Grade  gestört,  dass  die  Kinder  kaum  im  Bette  zu  halten 
sind.  Schwerere  Complicationen  kommen  fast  nie  vor. 

Die  Prognose  der  Kötheln  ist  demgemäss  als  durchaus  günstig  zu 
bezeichnen,  und  die  Anwendung  einer  besonderen  Therapie  ist  unnöthig. 

Siebentes  Capitel. 

Pocken. 

{Blattern.  Variola,  Variolois.) 

Aetiologie.  Schon  seit  Jahrhunderten  bekannt,  wenn  auch  früher 
vielfach  mit  anderen  Krankheiten  verwechselt  und  zusammengeworfen1) 
sind  die  Pocken  eine  der  geftirchtetsten  acuten  Infectionskrankheiten, 
die  auf  ihren  früheren  Seuchezügen  Tausende  von  Opfern  gefordert 
hat.  Erst  nach  der  Entdeckung  der  Möglichkeit  der  prophylaktischen 
Impfung  und  nach  der  immer  mehr  und  mehr  sich  ausbreitenden  Ein- 
führung derselben  hat  die  Krankheit  wenigstens  einen  grossen  Th  eil 
ihrer  Schrecken  verloren. 

Trotz  zahlreicher  Angaben  über  das  Vorkommen  von  Mikroorga- 
nismen in  den  Pockeneruptionen  der  Haut  und  der  Schleimhäute 
müssen  wir  doch  sagen,  dass  uns  das  specifische,  organisirte  Pocken- 
gift, so  sehr  wir  auch  dessen  Vorhandensein  anzunehmen  berechtigt 
sind,  noch  nicht  bekannt  ist.  Die  in  den  Pockenefflorescenzen  in  der 
That  leicht  nachzuweisenden  Bacterien  stammen  aus  der  umgebenden 
Luft  und  haben  mit  dem  specifischen  Pockenprocess  nichts  zu  tliun. 
Auch  die  in  inneren  Organen  (Leber,  Milz,  Nieren)  gefundenen  Bacterien- 
herde  beruhen,  wie  ihr  Entdecker  Weigert  schon  selbst  angenommen 
hat,  auf  der  secundären  Einwanderung  andersartiger  Mikroorganismen 
und  hängen  mit  dem  Pockenprocess  nur  mittelbar  zusammen,  indem 
die  Erkrankung  der  Haut  und  der  Schleimhäute  natürlich  eine  leicht 
zugängliche  Eingangspforte  für  den  Eintritt  andersartiger  Iufections- 
stol'fe  abgiebt. 

1)  Die  für  die  Pocken  noch  jetzt  gebräuchlichen  Namen  small -por  und  prtite- 
vr'rolc  weisen  auf  die  frühere  Vermengung  mit  der  Syphilis  hin,  die  man  als 
„ grosse  Pocken“  bezeiehnete. 
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Die  Disposition  zu  den  Pocken,  insofern  sie  nicht  durch  die 
Vaccinatiou  (s.  u.)  eine  Verminderung  erfahren  hat,  ist  eine  allgemein 
verbreitete.  Die  Krankheit  kommt  bei  fast  allen  Völkern  und  in  jedem 
Alter,  auch  schou  während  des  Uterinlebens,  vor.  Frauen  sollen  wäh- 
rend der  Schwangerschaft  und  während  des  Wochenbetts  eine  beson- 
dere Neigung  zur  Erkrankung  haben.  Dagegen  sollen  Patientei},  die 
an  einer  anderen  acuten  Infectionskrankheit  (Scharlach,  Masern,  Typhus) 
leiden,  während  dieser  Zeit  vor  einer  Ansteckung  mit  Pocken  ziem- 
lich sicher  sein,  eine  Regel,  welche  aber  in  dieser  Allgemeinheit  ge- 
wiss nicht  richtig  ist.  — Ein  einmaliges  Uebersteben  der  Pocken  ge- 
währt in  fast  allen  Fällen  Schutz  gegen  eine  nochmalige  Erkrankung. 

Die  Erkrankung  an  den  Pocken  erfolgt  stets  durch  Uebertragung 
des  Giftes  von  einer  bereits  kranken  Person  auf  eine  gesunde.  Das 
Krankheitsgift  haftet  jedenfalls  am  meisten  au  den  erkrankten  Körper- 
theilen,  insbesondere  am  Eiter  der  Pockenpusteln  und,  wenn  diese 
bereits  eingetrocknet  sind,  an  den  Krusten  und  Schüppchen  der  Haut. 
Doch  ist  die  Krankheit  auch  schon  in  den  früheren  Stadien  ansteckend, 
noch  ehe  es  zur  Ausbildung  der  Pusteln  kommt,  ja  nach  einzelnen 
Beobachtungen  vielleicht  sogar  schon  während  des  Incubationsstadiums. 
Jedenfalls  ist  das  Pockengift  sehr  „flüchtiger  Natur“,  d.  h.  theilt  sich 
leicht  der  Luft  in  der  Umgebung  des  Kranken  mit,  da  nicht  nur  die 
Berührung  des  Letzteren,  sondern  zuweilen  schon  der  blosse  Aufent- 
halt in  dessen  Nähe  eine  Erkrankung  an  Pocken  zur  Folge  hat.  In 
vielen  Fällen  vermag  man  freilich  die  nähere  Art  und  Weise  der 
Uebertragung  nicht  festzustellen,  da  die  letztere  ausser  durch  un- 
mittelbare Contagion  auch  durch  Gegenstände  und  Gerätschaften, 
mit  welchen  ein  Kranker  in  Berührung  kam,  vermittelt  werden  kann 
(Infection  durch  die  Wäsche  Pockenkranker  u.  a.).  Auch  die  Leichen 
Pockenkranker  sind  noch  ansteckend,  wie  überhaupt  viele  Erfahrungen 
für  die  grosse  Widerstandsfähigkeit  („Tenacität“)  des  Pockengiftes 
sprechen.  Die  nähere  Art  der  Infection  ist  noch  nicht  genügend 
bekannt.  Am  wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  das  Krankheitsgift  mit 
der  Inspirationsluft  eingeathmet  wird. 

Die  Uebertragbarkeit  der  Krankheit  durch  directe  Impfung  mit 
dem  Inhalte  der  Pockenpusteln  auf  gesunde  Menschen  (angeblich  auch 
auf  Affen  und  andere  Thierc)  ist  sicher  nachgewiesen  worden.  Ob 
auch  Impfungen  mit  dem  Blute  Pockenkranker  wirksam  sind,  ist 
noch  zweifelhaft.  In  die  Secrete  (Speichel,  Schweiss,  Harn,  Milch) 
scheint  der  Infectionsstoff  nicht  unmittelbar  überzugehen. 

Kran  kheits  verlauf.  Variola  und  Variolois.  Das  Incubationsstadium 
bei  den  Pocken  beträgt  in  der  Regel  13 — 14  Tage,  zuweilen  eine 
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noch  etwas  kürzere  Zeit.  Während  dieses  Stadiums  fehlen  Prodro- 
malerscheinungen meist  ganz  oder  sind  nur  in  unbedeutendem  Grade 
vorhanden. 

Die  Krankheit  selbst  beginnt  plötzlich  mit  meist  sehr  charakteristi- 
schen  Anfangssymptomen : Schüttelfrost , Fieber , Kopfschmerzen  und 
sehr  heftigen  Kreuzschmerzen.  Nur  in  verhältnissmässig  seltenen 
Fällen  fehlt  eins  oder  das  andere  dieser  Symptome  oder  ist  gering. 
Die  Allgemeinerscheinungen  können  sehr  schwer  sein : trockene  Zunge, 
Benommenheit,  Schlaflosigkeit,  Delirien.  Das  Fieber  dauert  während 
der  nächsten  Tage  in  heftiger  Weise  fort.  Der  Puls  ist  stark  be- 
schleunigt. Daneben  besteht  meist  vollständige  Appetitlosigkeit , nicht 
selten  kommt  Erbrechen  vor.  Der  Stuhl  ist  angehalten,  seltener  durch- 
fällig. Manchmal  tritt  eine  leichte  Angina  auf,  in  den  Lungen  ent- 
wickelt sich  zuweilen  eine  geringe  Bronchitis.  Die  Milz  ist  in  den 
meisten  schwereren  hallen  angeschwollen,  der  Harn  häufig  etwas 
eiweisshaltig.  Auffallend  oft  tritt  bei  erkrankten  Frauen  die  Men- 
struation (rechtzeitig  oder  zu  früh)  ein.  Auf  der  Haut  findet  man 
von  dem  eigentlichen  Pockenexanthem  noch  nichts,  wohl  aber  vom 
zweiten  Krankheitstage  an  nicht  selten  andere  charakteristische 
Exantheme,  die  man  als  Initialexantheme  der  Pocken  (engl.  Eash ) 
bezeichnet.  Dieselben  sind  entweder  ein  mehr  diffuses  oder  mehr 
fleckiges,  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  (besonders  an  deren 
Streckseite)  in  verschiedenem  Maasse  ausgebreitetes  Erythem  oder  ein 
Meinfleckiger,  hämorrhagischer  Ausschlag , welcher  vorzugsweise  in 
der  Unterbauchgegend  und  an  den  Innenflächen  der  Oberschenkel 
(im  sogenannten  Schenkeldr eieclc  Simon’s)  oder  auch  an  den  Seiten- 
flächen des  Rumpfes  und  den  Oberarmen  auftritt.  Die  Erytheme  ver- 
schwinden bald  wieder,  die  hämorrhagischen  Flecken  bleiben  dagegen 
längere  Zeit  sichtbar.  Beide  Formen  des  Initialexanthems  kommen 
auch  mit  einander  combinirt  vor. 

Die  Dauer  des  eben  geschilderten  Anfangsstadiums  beträgt  ge- 
wöhnlich 3 Tage.  Schwere  Erscheinungen  während  desselben 
schliessen  einen  späteren  gutartigen  Verlauf  nicht  aus,  leichte  Er- 
scheinungen sind  aber  stets  ein  günstiges  Zeichen. 

Am  Ende  des  3.  oder  am  -1.  Krankheitstage  beginnt  unter 
ausgesprochenem  Herabgehen  des  Fiebers  die  Entwicklung  der  eigent- 
lichen Pockenbildung  auf  der  Haut:  das  Stadium  eruptionis.  Wäh- 
rend dieser  Zeit  zeigt  sich  ein  deutlicher  Unterschied  in  den  einzelnen 
Fällen,  welcher  zwar  durchaus  nicht  eine  ganz  scharfe  Grenze  hat, 
aber  immerhin  auffallend  genug  ist,  um  die  Aufstellung  zweier  Typen 
der  Pockenerkrankungen  zu  rechtfertigen.  Wir  meinen  die  Sonderung 
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der  Pocken  in  eine  schwere  Form  ( Variola  vera)  mit  reichlichem 
Exanthem , entwickelter  Pustelbildung  auf  der  Haut  und  einem  davon 
abhängigen  zweiten  Fieberstadium,  dem  Stadium  suppurationis , und 
in  eine  leichte  Form  (Variolois)  mit  viel  spärlicherem  Ausschlag  und 
mit  geringem  oder  meist  ganz  fehlendem  Eiterungsfieber.  Diese 
beiden  Formen  müssen  wir  jetzt  gesondert  besprechen. 

1.  Die  Variola  vera.  Die  Pockeneruption  beginnt  fast  immer 
zuerst  im  Gesichte  (Stirn)  und  am  behaarten  Kopfe,  etwas  später  tritt 
sie  am  Rumpfe  und  an  den  Armen,  zuletzt  an  den  Beinen  auf.  Sie 
beginnt  in  der  Form  kleiner  rother  Stippchen  und  Fleckchen,  welche 
in  ca.  2 Tagen  zu  kleinen  Knötchen  sich  entwickeln  ( Stadium 
floritionis).  Fährt  man  mit  der  Hand  über  dicht  stehende,  entwickelte 
Pockenknötchen  hin,  so  empfindet  man  ein  eigentbiimlich  weiches, 
sammetartiges  Gefühl.  Auf  der  Spitze  dieser  Knötchen  bildet  sich 
ein  kleines  Bläschen,  welches  an  Ausdehnung  immer  mehr  und  mehr 
zunimmt,  dessen  Inhalt  immer  trüber  und  eitriger  wird,  bis  schliess- 
lich am  6.  Tage  nach  der  Eruption,  also  am  9.  Krankheits- 
tage, die  Entwicklung  der  eigentlichen  Pockenpusteln  vollendet  ist 
[Stadium  suppurationis).  Dieselben  zeigen  in  der  Regel  auf  ihrer 
Höhe  eine  kleine  Delle,  den  sogenannten  „Pockennabel“ , und  sind 
von  einem  rothen  Saume,  dem  „Halo“,  umgeben.  Wo  die  Pocken 
besonders  dicht  stehen,  so  namentlich  im  Gesicht,  da  ist  auch  die  da- 
zwischenliegende Haut  diffus  geschwollen  und  sind  die  örtlichen  Be- 
schwerden (brennender  Schmerz)  sehr  bedeutend.  Das  Gesicht  wird 
äusserst  entstellt,  die  Augen  können  oft  in  Folge  des  Oedems  gar 
nicht  geöffnet  werden.  Besonders  stark  sind  häufig  auch  die  Hände, 
namentlich  die  Handrücken  befallen,  ferner  alle  Hautstellen,  welche 
vorher  irgend  einer  Schädlichkeit  ausgesetzt  waren  (Kleiderdruck,  Ein- 
reibungen u.  dgl.).  Am  Rumpf  stehen  die  Pusteln  fast  niemals  so  dicht 
an  einander,  wie  im  Gesicht  und  an  den  Händen.  — Bemerkenswerth 
ist,  dass  häufig  während  2 — 3 Tagen  neue  Nachschübe  von  Pocken- 
Efflorescenzen  auftreten. 

Gleichzeitig  mit  der  Pockeneruption  auf  der  Haut,  oder  sogar  etwas 
früher,  entwickeln  sich  ganz  entsprechende  Ausschläge  auch  auf  den 
Schleimhäuten.  Insbesondere  treten  dieselben  auf  der  Schleimhaut  der 
Mund-  und  Rachenhöhle,  auf  der  Zunge,  auf  dem  weichen  Gaumen,  in 
der  Nasenhöhle,  ferner  im  Kehlkopfe,  in  der  Trachea,  im  oberen  Oeso- 
phagus, selten  und  spärlich  auch  in  der  Vagina  und  im  Mastdarme 
auf.  Es  entwickeln  sich  hier  aber  keine  eigentlichen  Pusteln,  sondern 
in  Folge  der  Maceration  der  obersten  Schichten  kleine,  durch  Con- 
fluenz  zuweilen  grösser  werdende  oberflächliche  Geschwüre.  Die  Be- 
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schwerden,  welche  durch  die  Pockeneruption  in  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle hervorgerufen  werden,  sind  selbstverständlich  sehr  beträchtlich. 
Die  Pocken  im  Larynx  machen  sich  durch  Heiserkeit,  zuweilen  sogar 
durch  stenotische  Erscheinungen  bemerkbar. 

Wie  erwähnt,  tritt  mit  dem  Beginn  des  Exanthems  eine  sehr 
deutliche  Ermässigung  des  Fiebers  ein,  wobei  aber  bei  der  Variola 
vera  die  normale  Eigenwärme  nicht  oder  nur  vorübergehend  erreicht 
wird.  Auch  die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  vor  Allem  die  Kopf- 
und  Kreuzschmerzen  lassen  nach.  Mit  dem  Beginne  der  Suppuration 
tritt  aber  eine  neue  Fiebersteigerung  und  damit  auch  eine  neue  Ver- 
schlimmerung des  Allgemeinzustandes  ein.  Jetzt  ist  die  Zeit  der  ge- 
fürchteten schweren  Delirien,  während  welcher  die  Kranken  streng 
überwacht  werden  müssen,  um  Unglücksfälle  zu  verhüten,  ferner  auch 
die  Zeit  der  möglicherweise  eintretenden  Complicationen  (s.  u.). 

Am  12.  oder  13.  Krankheitstage  beginnt  das  Stadium  der  Ein- 
trocknung des  Exanthems  ( Stadium  exsiccationis).  Der  eitrige  Inhalt 
der  zum  Theil  geplatzten  Pusteln  vertrocknet  zu  gelblichen  Borken, 
die  Haut  schwillt  ab,  und  wenige  Tage  später  beginnen  die  Krusten 
und  Borken  sich  abzustossen.  Mit  dem  Beginne  der  Eintrocknung 
lässt  auch  das  Fieber  nach,  die  örtlichen,  wie  die  allgemeinen  Be- 
schwerden werden  immer  geringer,  der  Kranke  tritt  in  die  Reconva- 
lescenz  ein.  Oft  ist  die  Heilung  der  Pockenpusteln  mit  einem  äusserst 
heftigen  Jucken  verbunden.  Nach  vollendeter  Abstossung  der  Borken, 
d.  i.  etwa  nach  3 — 4 Wochen,  bleiben  auf  der  Haut  pigmentirte  Stellen 
zurück,  welche  erst  nach  Monaten  verschwinden.  In  allen  Fällen,  in 
denen  die  Cutis  selbst  durch  die  Eiterung  in  ausgedehnter  W eise  zer- 
stört war,  kann  die  Heilung  nur  durch  Narbenbildung  zu  Staude 
kommen.  So  entstehen  die  bekannten,  durch  das  ganze  spätere  Leben 
hindurch  sichtbar  bleibenden  Pockennarben.  Sehr  häufig  tritt  nach 
Ablauf  der  Krankheit  ein  fast  völliger  Verlust  des  Kopfhaares  ein, 
welcher  zwar  oft,  aber  nicht  immer  durch  einen  neuen  Nachwuchs 
ersetzt  wird. 

2.  Die  Variolois.  Die  Variolois  ist.  keine  von  der  Variola 
vera  irgendwie  wesentlich  verschiedene  Krankheit,  sondern  stellt  nur 
eine  leichtere  Form  des  Pockenprocesses  dar.  Eine  scharfe  Grenze 
zwischen  den  beiden  genannten  Formen  giebt  es,  wie  gesagt,  nicht. 
Am  häufigsten  beobachtet  man  die  Variolois  bei  Leuten,  deren  Dis- 
position für  die  Pockenerkrankung  durch  die  Vaccination  (s.  u.)  herab- 
gesetzt ist. 

Wie  schon  erwähnt,  kann  man  aus  dem  Verhalten  der  Krankheit 
während  des  Initialstadiums  noch  nicht  mit  Bestimmtheit  entscheiden, 
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ob  sich  eine  Variola  vera  oder  eine  Variolois  entwickeln  werde.  Be- 
sonders leichte  Anfangserscheinungen  erlauben  zwar  meist,  die  letztere 
zu  vermuthen  und  ebenso  gilt  das  Auftreten  des  oben  erwähnten  ery- 
thematösen  Initialexanthems  für  ein  in  dieser  Beziehung  prognostisch 
günstiges  Zeichen. 

Bald  nach  dem  Beginne  der  Pockeneruption  ist  aber-  die  Entschei- 
dung fast  immer  sicher  zu  treffen.  Bei  der  Variolois  ist  die  Eruption 
spärlicher  oder  sogar  ganz  vereinzelt.  Sie  zeigt  häufig  Unregelmässig- 
keiten und  beginnt  durchaus  nicht  immer,  wie  bei  der  Variola  vera, 
im  Gesicht,  sondern  häufig  auch  am  Rumpf.  Die  einzelnen  Efflores- 
cenzen  unterscheiden  sich  in  keiner  Beziehung  von  denen  der  Variola 
vera.  Oft  aber  kommt  es  vor,  dass  sie  nicht  alle  Stadien  bis  zur 
starken  Eiterung  durchmachen,  sondern  schon  vorher  sich  wieder 
zurückbilden.  Zuweilen  spricht  man  in  solchen  Fällen,  wo  blos  Knöt- 
chen oder  Bläschen  entstehen,  von  einer  Variolois  verrucosa  resp. 
miliaris.  Mit  der  Spärlichkeit  und  der  geringeren  Pustelbildung  des 
Exanthems  hängt  es  zusammen,  dass  bei  der  Variolois  ein  Suppurations- 
fieber ganz  fehlt  oder  nur  angedeutet  ist.  Gewöhnlich  fällt  die  Tempe- 
ratur mit  dem  Ausbruche  des  Exanthems  in  kritischer  Weise  zur 
Norm  und  bleibt  dann  dauernd  normal.  Die  Eintrocknung  beginnt 
oft  schon  am  8.  — 10.  Krankheitstage,  so  dass  also  die  Gesammt- 
dauer  der  Krankheit  bei  der  Variolois  wesentlich  kürzer  ist,  als  bei 
der  Variola  vera.  Schwerere  Complicationen  kommen  nur  sehr  selten 
vor.  Pockenentwicklung  auf  den  Schleimhäuten  findet  auch  bei  der 
Variolois  häufig  statt,  aber  ebenfalls  im  Ganzen  spärlich  und  nur  in 
geringem  Grade. 

Fieberverlauf,  Erscheinungen  von  Seiten  einzelner  Organe 
und  Complicationen. 

1.  Fieber  (s.  Fig.  7).  Im  Initialstadium  steigt  die  Temperatur, 
wie  erwähnt,  meist  rasch  unter  ausgebildetem  Schüttelfrost  in  die  Höhe 
und  erreicht  während  der  nächsten  Tage  sehr  gewöhnlich  40 — 41°  C. 
Am  3. — 6.  Krankheitstage,  mit  der  Entwicklung  der  ersten  Knötchen, 
sinkt  sie  und  erreicht  nun  bei  der  Variolois  rasch  und  dauernd  die 
Norm.  Bei  der  Variola  vera  geschieht  der  Abfall  dagegen  langsamer, 
unvollständiger,  und  mit  dem  Beginn  der  Eiterung  fängt  die  Tempe- 
ratur von  Neuem  an  zu  steigen.  Die  Heftigkeit  dieses  Suppurations- 
fiebers steht  meist  in  directem  Verhältnis  zu  der  Stärke  der  Ilaut- 
erkrankung.  Unter  mannigfachen  Schwankungen  beträgt  die  Dauer 
des  Suppurationsfiebers  in  schweren  Fällen  selten  weniger,  als  eine 
Woche,  Temperaturen  von  40°  und  mehr  werden  oft  erreicht.  Dann 
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gehen  die  Temperaturen  lytisch  herunter.  Bei  eintretendein  Tode 
beobachtet  man  zuweilen  äusserst  hohe  Temperatursteigerungen,  bis 
auf  42—43  0 C. 

2.  Haut.  Das  makroskopische  Verhalten  der  Pockeneruption  ist 
bereits  oben  beschrieben.  Es  erübrigt  uns  noch,  die  histologischen 
Verhältnisse  kurz  zu  erwähnen.  Die  ersten  nachweisbaren  Verände- 
rungen finden  sich  in  den  Zellen  der  tieferen  Schichten  des  Rete 
Malpighi.  Durch  die  Einwirkung  des  Pockengiftes  sterben  die  Zellen 
ab,  quellen  unter  dem  Einflüsse  der  aus  den  Gefässen  des  Papillar- 
körpers austretenden  Lymphe  auf  und  verwandeln  sich  in  schollige, 
homogene,  kernlose  Gebilde  („Coagulationsnekrose“  nach  Weigebt). 
Die  immer  reichlicher  werdende  Lymphe  drängt  die  Epithelien  immer 
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Beispiel  der  Fiebercurve  bei  Variola  vera. 

mehr  aus  einander,  so  dass  letztere  dadurch  schliesslich  zu  Fäden  und 
Membranen  umgewandelt  werden,  welche  ein  deutliches  Maschenwerk 
in  dem  Pockenbläschen  bilden.  Daher  kommt  es,  dass  beim  Anstechen 
eines  solchen  Bläschens  nie  der  ganze  Inhalt  desselben  auf  einmal 
entleert  werden  kann.  Mit  der  Flüssigkeit  treten  zugleich  in  reich- 
licher Menge  weisse  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  aus,  welche  den 
Inhalt  des  Bläschens  schliesslich  in  Eiter  verwandeln.  Durch  Wuche- 
rungsvorgänge der  umgehenden,  gesunden  Epithelien  bildet  sich  die 
Erhebung  der  Randtheile,  während  die  abgestorbene  Partie  in  der  Mitte 
einsinkt,  wodurch  die  Pockendelle  entsteht.  Schmilzt  auch  ein  Theil 
des  Papillarkörpers  seihst  durch  Eiterung  ein,  so  kann  die  Heilung 
nur  durch  Narbenbildung  erfolgen,  während  beim  Beschränktbleiben 
des  Processes  auf  das  Epithel  eine  völlige  Regeneration  und  somit 
eine  völlige  Wiederherstellung  der  normalen  Haut  stattfindet. 


Pocken.  Complicationen. 
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Als  secundäre,  in  der  Haut  zuweilen  vorkommende  Complicationen 
sind  noch  zn  erwähnen:  grössere  Abscesse,  Phlegmonen,  Erysipele, 
Gangrän  und  Decubitus.  Alle  diese  Processe  hängen  nicht  mehr 
unmittelbar  von  dem  eigentlichen  Pockengifte  ab. 

3.  Respirationsorgane.  Auch  die  Veränderungen  in  den  Respira- 
tionsorganen sind  nur  zum  Theil  Wirkungen  des  specifischen  Pocken- 
processes,  zum  anderen  Theile  secundäre  Affectionen,  deren  häufiges 
Entstehen  gerade  bei  den  Pocken  leicht  verständlich  ist  (vgl.  das 
Capitel  über  lobuläre  Pneumonie).  In  ersterer  Hinsicht  ist  das  Vor- 
kommen echter  Pockeneruptionen  im  Kehlkopf \ in  der  Trachea  und 
in  den  gröberen  Bronchien  zu  erwähnen.  Im  Anschluss  an  diese 
entwickeln  sich  aber  sehr  häufig  leichtere  oder  schwere  secundäre 
Erkrankungen:  ulceröse  Processe  im  Larynx,  welche  sogar  zu  einer 
Perichondritis  laryngea  und  Glottisödem  führen  können,  ferner  diffuse 
Bronchitis,  lobuläre,  oft  sehr  ausgedehnte  Aspirationspneumonien , 
zuweilen  begleitet  von  Pleuritis.  — Besonders  bemerkenswert!!  ist  aber 
die  bei  den  Pocken  nicht  seltene  Entwicklung  auch  von  lobären  croupösen 
Pneumonien.  Ob  diese  ebenfalls  secundärer  Natur  sind  oder  von  der 
Wirkung  des  Pockengiftes  unmittelbar  abhängen,  ist  noch  unbekannt. 

4.  Digestionsapparat.  Echte  Pocken  entwickeln  sich,  wie  erwähnt, 
häufig  in  der  Mund - und  Rachenhöhle  und  ebenso  auch  im  oberen 
Oesophagus.  Auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  werden  dieselben 
nicht  beobachtet.  Die  zuweilen  vorkommenden  stärkeren  Durchfälle 
beruhen  auf  katarrhalischen  Erkrankungen  des  Darmes.  Selten  sieht 
man  auch  dysenterische  Erkrankungen.  Die  Pockeneruption  in  der 
Mund-  und  Rachenhöhle  führt  nicht  selten  zu  schweren  secundären 
Erkrankungen:  eitrige  Otitis,  Parotitis,  diphtheritische  Rachenerkran- 
kungen u.  a.  — Die  Milz  ist  bei  den  Pocken  fast  regelmässig  be- 
trächtlich geschwollen,  in  geringerem  Grade  auch  die  Leber. 

5.  Circulati onsapparat.  Abgesehen  von  den  leichten  parenchyma- 
tösen Veränderungen  des  Herzmuskels,  wie  sie  bei  fast  allen  schweren 
Infectionen  Vorkommen,  sind  anatomische  Erkrankungen  des  Herzens 
selten.  Zuweilen  findet  sich  eine  leichte  (wohl  stets  secundäre)  Endo- 
carditis  (s.  d.).  Etwas  häufiger  beobachtet  man  Pericar diticlen. 

6.  Sinnesorgane.  Auf  den  Augenlidern  und  der  Conjunctiva  kom- 
men echte  Pockenpusteln  vor.  In  der  späteren  Zeit  der  Variola  können 
sich  Keratitis,  Iritis  und  Chorioiditis  entwickeln. 

Die  verhältnissmässig  häufigen  Erkrankungen  des  Ohres , vor 
Allem  eitrige  Mittelohrentzündungen,  sind  bereits  erwähnt. 

7.  Gelenkschwellungen  treten  im  Suppurationsstadium  nicht  selten 
auf,  besonders  in  den  Schultern  und  Knieen,  ebenso  Periostitiden. 
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8.  Nervensystem.  Während  für  die  schweren  nervösen  Störungen 
zur  Zeit  der  Krankheit  selbst  ein  anatomisches  Substrat  fehlt,  kommen 
nach  Ablauf  der  Pocken  zuweilen  spinale  Erkrankungen  unter  dem 
Bilde  von  Lähmungen  oder  Ataxien  vor,  als  deren  Ursache  in  einigen 
Fällen  Westphal  zahlreiche  zerstreute  Entzündungsherde  im  Rücken- 
mark nachgewiesen  hat.  Auch  encephalitische  Processe  sind  im  An- 
schluss an  Pocken  beobachtet  worden,  ebenso  in  einzelnen  Fällen 
neuritische  Lähmungen. 

9.  Albuminurie  ist  bei  schweren  Erkrankungen  ziemlich  häufig, 
echte  Nephritis  dagegen  eine  ziemlich  seltene  Com plication.  — Bei 
Schwangeren,  welche  an  Variola  erkranken,  tritt  sehr  leicht  Abortus 
resp.  Frühgeburt  ein.  Auch  die  lebend  geborenen  Kinder  sterben 
meist  bald  nach  der  Geburt, 

Yerlaufsanomalien.  Abgesehen  von  den  beiden  bisher  besprochenen 
typischen  Formen,  kommen  anomal  verlaufende  Fälle  in  mannigfal- 
tiger Weise  vor.  Zunächst  abnorm  leichte  Fälle  mit  fast  fehlenden 
Initialerschein ungen  oder  auch  mit  fehlendem  oder  nur  undeutlichem 
Ausschlag  ( Febris  variolosa  sine  exanthemate).  Die  richtige  Deutung 
derartiger  Erkrankungen  ist  nur  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie 
unter  Berücksichtigung  der  ätiologischen  Verhältnisse  möglich.  Ferner 
giebt  es  auch  Abortivfälle  mit  schweren  Anfangssymptomen,  aber  auf- 
fallend rascher  Abheilung. 

Wichtiger  sind  jedoch  die  abnorm  schiceren  Fälle.  Hierher  ge- 
hört zunächst  die  Variola  confluens,  welche  eigentlich  nur  die  stärkste 
Entwicklung  des  typischen  Pockenprocesses  darstellt.  Nach  meist 
schon  sehr  heftigen  Initialerscheinungen  bricht  ohne  erheblichen  Nach- 
lass des  Fiebers  ein  nach  Hunderten  von  Knötchen  zählendes  Pocken- 
exanthem aus,  welches  namentlich  im  Gesicht  und  an  den  Händen 
die  Haut  später  in  eine  ausgedehnte  eiternde  Fläche  verwandelt.  Die 
örtlichen  Beschwerden,  sowie  die  Heftigkeit  des  Fiebers  und  der  All- 
gemeinerscheinungen, namentlich  der  nervösen  Symptome,  erreichen 
den  höchsten  Grad.  Zugleich  findet  eine  besonders  reichliche  Pocken- 
eruption auf  den  Schleimhäuten  statt.  Häufig  stellen  sich  die  oben 
erwähnten  Complicationen  von  Seiten  der  einzelnen  Organe  ein.  Der 
Ausgang  ist  oft  ein  tödtlicher,  die  etwaige  Genesung  durch  lang- 
wierige Nachkrankheiten  nicht  selten  verzögert. 

Die  bösartigste  anomale  Form  stellen  die  hämorrhagischen  Pocken 
dar,  mit  welchem  Namen  aber  mehrere  verschiedene  Pockenformen  be- 
zeichnet werden.  Zunächst  kann  unter  Umständen  jede  Pockeneruption 
mehr  oder  weniger  stark  hämorrhagisch  w erden,  ohne  dass  hierdurch 
an  sich  das  Gesammtbild  der  Krankheit  wesentlich  geändert  wird. 


Pocken.  Diagnose.  Prognose. 
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Ein  derartiges  Verhalten  sieht  man  besonders  bei  alten  Leuten,  bei 
Kachektischen,  bei  Potatoren  u.  dgl.  Ferner  giebt  es  aber  auch  eine 
sehr  schwere,  meist  rasch  tödtliche  Form  der  Pocken,  bei  welcher 
gewöhnlich  nach  einem  schon  durch  besondere  Heftigkeit  der  Erschei- 
nungen ausgezeichneten  Initialstadium  die  reichliche  Eruption  von 
Poclcen  bald  hämorrhagisch  wird  und  daneben  auch  Blutungen  in  den 
Schleimhäuten  und  den  inneren  Organen  auftreten  ( schwarze  Blattern , 
Variola  haemorrhagica  pustulosa  nach  Cltrschmann). 

Davon  verschieden,  wenn  auch  durch  Uebergangsformen  verbun- 
den, ist  aber  diejenige  Form  der  hämorrhagischen  Pocken,  bei  welcher 
die  acute  hämorrhagische  Biathese  schon  im  Initialstadium  der  Krank- 
heit ausbricht  und  fast  stets  schon  vor  der  Eruption  des  eigentlichen 
Pockenexanthems  zum  Tode  führt.  Diese  fürchterlichste  Form  der 
Pocken  bezeichnet  man  meist  als  Purpura  variolosa.  Ihre  Ilinzu- 
gehörigkeit  zu  den  Pocken  wird  mit  Sicherheit  nur  durch  die  ätio- 
logischen Verhältnisse  begründet.  Soust  wäre  sie  von  gewissen  anderen 
acuten  septischen  Processen  gar  nicht  zu  trennen.  Sie  befällt  beson- 
ders kräftige,  jugendliche  Personen.  Frost,  Kopfschmerzen  und  Kreuz- 
schmerzen bilden  auch  hier  die  Anfangssymptome.  Schon  am  2.  oder 
3.  Krankheitstage  bilden  sich  aber  Hauthäm orrhagien,  welche  mit  fast 
sichtlicher  Schnelligkeit  wachsen  und  namentlich  in  der  Unterbauch- 
gegend am  ausgebreitetsten  werden.  Dazu  kommen  Blutungen  in  die 
Augenlider,  Conjunctivae,  Mund-  und  Rachenhöhle  und,  wie  die  Section 
zeigt,  auch  zahlreiche  Blutungen  in  den  inneren  Organen.  Der  Tod 
erfolgt  unter  den  schwersten  Allgemeinerscheinungen,  selten  später, 
als  am  5.  oder  6.  Krankheitstage. 

Diagnose.  So  sicher  in  allen  ausgebildeten  Fällen  die  Diagnose 
der  Pocken  gestellt  werden  kann,  so  schwierig,  ja  unmöglich  ist  oft 
die  Entscheidung  im  Beginne  der  Krankheit  oder  auch  im  Beginne 
des  Ausschlags.  Namentlich  kann  ein  sich  entwickelnder  Variolen- 
ausschlag mit  papulösen  Masern,  mit  exanthematischem  Typhus,  mit 
luetischen  Ausschlägen  und  mit  gewissen  Formen  von  beginnendem 
Erythema  exsudativum  verwechselt  werden.  Eine  ausführliche  Be- 
sprechung aller  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden,  diagnostisch  zu  ver- 
werthenden  Momente  ist  hier  unmöglich.  Vor  Allem  wird  man  nicht 
blos  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Haut,  sondern  auch  die  übrigen 
Symptome  in  Betracht  ziehen  müssen,  und  oft  kann  erst  durch  die 
weitere  Beobachtung  eines  zweifelhaften  Falles  die  sichere  Diagnose 
gestellt  werden. 

Prognose.  Die  meisten  in  prognostischer  Hinsicht  wichtigen  Tliat- 
sachen  sind  bereits  hervorgehoben  worden.  Es  mag  noch  einmal  daran 
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erinnert  werden,  dass  im  Anfangsstadium  die  Prognose  des  Einzel- 
falles meist  noch  unentschieden  bleiben  muss.  Leichte  Initialerschei- 
nungen, das  erythematöse  Initialexanthem  gelten  als  prognostisch 
günstige  Momente.  Im  Floritionsstadium  entscheidet  zunächst  die 
Reichlichkeit  des  Ausschlags  über  die  Schwere  der  Erkrankung.  Die 
individuellen  Verhältnisse  (Alter,  Constitution,  Potatorium  u.  s.  w.)  kom- 
men selbstverständlich  ebenfalls  in  Betracht.  Die  Gefahr  der  con- 
fluirenden  Pocken  und  die  durchaus  ungünstige  Prognose  der  echten 
hämorrhagischen  Pocken  sind  ebenfalls  bereits  hervorgehoben  worden. 
Die  Mortalität  schwankt  in  den  einzelnen  Epidemien  sehr  bedeutend. 
Als  Durchschnittszahl  kann  man  etwa  1 5 — 30  % annehmen.  Dass  die 
Sterblichkeit  an  den  Pocken  nach  Einführung  der  Schutzpockenim- 
pfung, in  Folge  des  Seltenerwerdens  der  schweren  Formen,  bedeutend 
abgenommen  hat,  unterliegt  keinem  Zweifel. 

Therapie.  1.  Prophylaxis.  Vaccination.  Wie  bei  allen  anderen 
ansteckenden  Krankheiten,  kann  nur  die  möglichste  Isolirung  der 
Pockenkranken  die  Ausbreitung  der  Krankheit  beschränken.  In  den 
Epidemien  der  neueren  Zeit  hat  man  daher  auch  durch  Einrichtung 
besonderer  Pockenspitäler  dieser  Forderung  nach  Möglichkeit  zu  ent- 
sprechen versucht.  Ferner  sind  alle  Gerätschaften,  mit  denen  ein 
Pockenkranker  in  Berührung  kam,  seine  Kleider,  Betten  u.  s.  w.  sorg- 
samst  zu  desinficiren,  am  besten  durch  die  Anwendung  hoher  Hitze- 
grade (115—120»  0.). 

Ausser  diesen  auch  bei  vielen  anderen  Krankheiten  angewandten 
Vorsichtsmaassregeln  kennen  wir  aber  gegen  die  Pocken  noch  ein  be- 
sonders prophylaktisches  Verfahren,  welches  auf  einer  der  merkwür- 
digsten Thatsachen  im  Gebiete  der  Infectionskraukheiten  beruht  — 
wir  meinen  die  prophylaktische  Impfung.  Schon  lange  musste  es 
auffallen,  dass  ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Krankheit  eine  grosse 
Sicherheit  gegen  eine  neue  Ansteckung  gewährt.  Man  kam  daher  auf 
den  Gedanken,  Kinder  absichtlich  der  Ansteckungsgefahr  auszusetzen, 
um  sie  für  ihr  späteres  Lehen  vor  den  Pocken  zu  schützen.  Auch 
ein  wirkliches  Einimpfen  der  Pocken  soll  in  Indien  und  China  schon 
lange  geübt  worden  sein  und  wurde  im  Jahre  1717  zuerst  von  einer 
Engländerin,  der  Lady  Montague,  an  ihrem  eigenen  Sohne  mit  Erfolg 
angewandt.  Diese  Methode  der  Variolation  konnte  aber  keine  sehr 
grosse  Bedeutung  gewinnen,  da  die  Impfpocken  in  nicht  seltenen  Fällen 
seihst  tödtlich  verliefen  und  ihrerseits  wieder  zu  einer  weiteren  Ver- 
breitung der  Krankheit  auf  dem  Wege  der  Ansteckung  Anlass  gaben. 
Da.  erschien  im  Jahre  179S  eine  Schrift  von  dem  englischen  Wund- 
arzt Edward  Jenner,  in  welcher  derselbe  zum  ersten  Male  der  medi- 
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cinischen  Welt  eine  Thatsache  raittheilte,  die  den  Landleuten  seines 
Heimatlisortes  schon  bekannt,  von  Jenner  aber  zuerst  wissenschaft- 
lich festgestellt  und  in  ihrer  ungemeinen  Wichtigkeit  erkannt  worden 
war.  An  den  Zitzen  und  dem  Euter  der  Kühe  kommt  nicht  selten 
eine  pockenähnliche  Erkrankung  vor.  Diese  „ Variola  vaccinci“  stellt 
anscheinend  ein  örtliches  Leiden  dar  und  kann  auf  die  Haut  des 
Menschen  leicht  übergeimpft  werden.  Dabei  entwickeln  sich  dann  an  den 
Impfstellen  ebenfalls  Vaccinepusteln,  die  fast  ausnahmslos  ohne  erheb- 
lichere Störung  des  übrigen  Körpers  wieder  abheilen,  und  die  so 
vaccinirten  Personen  zeigen  nun  dieselbe  Immunität  gegen  eine 
Pockenerkrankung,  wie  Leute , welche  die  Variola  selbst  durchgemacht 
haben.  Diese  JENNER’sche  Angabe  wurde  bald  allerorten  bestätigt 
und  führte  zu  der  immer  mehr  und  mehr  sich  ausbreitenden  Methode 
der  prophylaktischen  Vaccination.  Die  Schutzpockenimpfung  ist 
gegenwärtig  schon  in  einigen  Staaten  gesetzlich  eingeführt,  und  gegen 
ihre  Segnungen  kann  nur  mangelnde  Sachkenntnis  oder  beklagens- 
wertkes  Vorurtheil  noch  ankämpfen. 

Eine  ganz  ausreichende  Erklärung  für  die  Wirksamkeit  der 
Schutzpockenimpfung  lässt  sich  zur  Zeit  noch  nicht  geben.  Immer- 
hin hat  die  Vaccination  jetzt  viel  von  ihrer  früheren  Räthselhaftigkeit 
eingebüsst,  seitdem  wir  wissen,  dass  bei  fast  allen  Infectionen  der- 
artige Immunisirungen  durch  abgeschwächte  oder  veränderte  Impf- 
stoffe hervorgerufen  werden  können  (vgl.  die  Capitel  über  Milzbrand, 
Diphtherie,  Tetanus,  Lyssa  u.  a ).  Diese  Analogie  ist  um  so  sicherer 
geworden,  als  es  nach  neueren  Beobachtungen  (Fischer  u.  A.) 
nicht  mehr  zweifelhaft  sein  kann,  dass  die  Vaccine  in  der  That  nur 
eine  durch  die  Uebertragung  auf  den  Thierkörper  gemilderte,  modi- 
ficirte  Form  der  Variola  ist.  Impft  man  von  dem  Inhalt  eines  frischen 
menschlichen  Variolabläschens  auf  ein  Kalb,  so  entsteht  bei  diesem 
eine  typische  Vaccine.  Mit  dem  Inhalt  dieser  Vaccineblasen  können 
wiederum  ohne  alle  Gefahr  Kinder  geimpft  werden,  die  wiederum  an 
Vaccine,  nie  aber  an  Variola  erkranken. 

In  Bezug  auf  alle  die  Vaccination  und  deren  Ausführung  be- 
treffenden Einzelheiten  müssen  wir  uns  hier  auf  die  Angabe  des  Aller- 
noth wendigsten  beschränken.  Die  Impfung  geschieht  jetzt  nur  noch 
ausnahmsweise  durch  Weiterimpfung  des  Inhalts  einer  Vaccineblase 
beim  Menschen  („humanisirte  Lymphe“),  sondern  fast  ausschliesslich 
durch  animalische  Lymphe  (aus  den  Vaccineblasen  von  Kälbern), 
welche  jetzt  im  Grossen  gewonnen  und  in  den  Handel  gebracht  wird. 
Das  Impfverfahren  besteht  darin,  dass  man  auf  der  vorher  mit  Wasser 
und  Seife  gut  gereinigten  Haut  des  Oberarmes  drei  kleine,  ca.  3 — 4 cm 
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auseinanderliegende,  oberflächliche,  möglichst  wenig  blutende  Ein- 
schnitte macht  und  in  dieselben  die  Vaccinelymphe  hineinbringt.  Nach 
3 — 4 Tagen  schwillt  die  Umgebung  an,  und  in  7 — 8 Tagen  haben 
sich  bei  normalem  Verlaufe  die  Vaccineblasen  entwickelt,  welche  nun 
eitrig  werden,  dabei  häufig  vorübergehende  Fiebersteigerungen  hervor- 
rufen,  vom  11.  oder  12.  Tage  an  aber  eintrocknen  und  schliesslich 
mit  der  bekannten  Narbenbildung  abheilen.  Die  Dauer  des  ganzen 
Processes  beträgt  ca.  3 Wochen.  Hat  die  Impfung  keinen  oder  nur 
einen  unvollständigen  Erfolg,  so  soll  sie  nach  einigen  Monaten  wieder- 
holt werden.  Die  Schutzkraft  der  Vaccination  gegen  die  Variolen 
erlischt  mit  der  Zeit,  und  ist  daher  eigentlich  alle  5 — 6 Jahre  eine 
Bevaccination  nothwendig.  Die  erste  Impfung  bei  den  Kindern  wird 
gewöhnlich  im  1.  Lebensjahre  vorgenommen.  Bei  schwächlichen 
Kindern  wartet  man  länger,  wenn  nicht  gerade  eine  Pockenepi- 
demie herrscht. 

Vollkommen  ungefährlich  ist  freilich  die  Impfung  nicht.  Wie  an 
jede  kleine  Hautwunde  sich  ein  septischer  Process  oder  ein  Erysipel 
anschliessen  kann,  so  ist  dies  natürlich  auch  bei  den  Impfwunden  der 
Fall  (sogenanntes  Impferysipel).  Doch  sind  derartige  üble  Zufälle  bei 
der  Impfung  immerhin  äusserst  selten.  Besonders  zu  erwähnen  ist 
die  nicht  seltene  sogenannte  Impfroseola , ein  zuerst  am  geimpften 
Arme,  später  auch  am  übrigen  Körper  auftretender  Roseolaausschlag, 
welchem  indessen  keine  ernstere  Bedeutung  zukommt.  Dass  durch 
ein  besonderes  Unglück  bei  Anwendung  humanisirter  Lymphe  gleich- 
zeitig mit  der  Vaccine  andere  Krankheiten  (z.  B.  Syphilis)  übergeimpft 
werden  können,  ist  selbstverständlich  möglich,  kommt  aber  ebenfalls 
nur  äusserst  selten  vor  und  wird  durch  die  jetzt  fast  allgemein  ge- 
wordene Anwendung  animalischer  Lymphe  ganz  vermieden.  Ueber- 
impfungen  von  Impetigo  contagiosa  und  Herpes  tonsorans  sind  beob- 
achtet worden,  haben  aber  keine  ernste  Bedeutung. 

2.  Die  Behandlung  der  Poclcen  ist  eine  rein  symptomatische. 
Nach  dem  einmal  eingetretenen  Beginne  einer  Variola  hat  eine  jetzt 
noch  vorgenommene  Impfung  gar  keinen  Einfluss  auf  den  weiteren 
Verlauf  der  Krankheit.  Im  Initialstadium  können  gegen  das  Fieber 
und  die  Allgemeinerscheinungen  kühle  Bäder  mit  Vortheil  angewandt 
werden.  Gegen  die  Kopfschmerzen  verordnet  maireine  Eisblase;  gegen 
die  Kreuzschmerzen  sei  man  mit  der  Anwendung  localer  Hautreize 
vorsichtig,  weil  die  spätere  Pockeneruption  an  allen  irgendwie  gereizten 
Ilautstellen  besonders  reichlich  zu  sein  pflegt.  Erweist  sich  die  Krankheit 
im  Eruptionsstadium  als  eine  Variolois,  so  ist  eine  weitere  besondere 
Behandlung,  -ausser  allgemeinen  diätetischen  Maassnahmen,  unnöthig. 
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Die  Variola  vera  dagegen  erfordert  ein  ärztliches  Eingreifen, 
dessen  Ziel  darin  bestehen  muss,  den  natürlichen  Ablauf  des  Pro- 
cesses  in  der  Haut  und  in  den  uns  zugänglichen  Schleimhäuten  nach 
Möglichkeit  vor  dem  Hinzutreten  secundärer  Entzündungen  zu 
schützen.  Denn  es  kann  unseres  Erachtens  kein  Zweifel  darüber  be- 
stehen, dass  die  geplatzten  Pockenpusteln  für  das  Eindringen  ander- 
weitiger Entzündungserreger  aus  der  umgebenden  Luft  die  beste  Ge- 
legenheit abgeben,  so  dass  man  bei  der  späteren  ausgedehnten  Eiterung 
der  Haut  oder  bei  den  schwereren  analogen  Schleimhauterkrankungen 
gar  nicht  mehr  auseinanderhalten  kann,  was  dem  Pockenprocesse  als 
solchem  zukommt  und  was  auf  Rechnung  der  secundären  Eiterung 
zu  setzen  ist.  Wenn  es  gelänge,  die  ganze  Entwicklung  der  Pocken 
gewissermaassen  „aseptisch"  verlaufen  zu  lassen,  so  wäre  hiermit  sicher 
ein  nicht  unbedeutender  therapeutischer  Erfolg  erzielt.  Bis  zu  einem 
gewissen  Grade  dienen  auch  die  bisher  empfohlenen  Behandlungs- 
methoden entschieden  diesem  Zwecke,  so  z.  B.  das  früher  vielfach  an- 
gewandte Einpinseln  der  Haut  mit  Jodtinctur  oder  mit  einer  starken 
Höllensteinlösung.  Noch  besser  scheint  uns  der  Vorschlag  von 
Schwdoier  zu  sein.  Derselbe  empfiehlt  vom  Beginne  der  Eruption 
an  eine  Paste  nach  folgender  Vorschrift:  Acidi  carbol.  4,0 — 10,0,  Olei 
olivarum  40,0,  Cretae  opt.  tritae  60,0.  M.  f.  pasta  mollis.  Mit  dieser 
Paste  werden  Leinwandlappen  bestrichen  und  auf  die  vorzugsweise 
befallenen  Hautpartien  (Vorderarme,  Hände,  Unterschenkel)  aufgelegt. 
Das  Gesicht  wird  mit  einer  Maske  bedeckt,  in  welcher  für  Mund,  Nase 
und  Augen  Ausschnitte  angebracht  sind.  Die  Umschläge  werden  alle 
12  Stunden  gewechselt.  Bei  dieser  Behandlung  sollen  die  örtlichen 
Beschwerden  gemildert  werden,  die  Eiterung  ist  gering,  die  Eintrock- 
nung erfolgt  verhältnissmässig  rasch.  Zur  Milderung  des  Schmerzes 
und  der  Spannung  in  der  Haut  dienen  auch  kalte  Umschläge  und 
ebenso  das  Auflegen  einfacher  Salben  und  Oele  Auf  der  HEBRA’schen 
Klinik  in  Wien  wurden  früher  bei  schweren  Pockenkranken  mit  sehr 
gutem  Erfolge  continuirliche  warme  Bäder  angewandt. 

Auch  die  Behandlung  der  Schleimhauterkrankungen  bei  den 
Pocken  muss  von  dem  oben  erwähnten  Gesichtspunkte  ausgehen.  Man 
sucht  daher  eine  möglichst  gute  Desinfedion  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle durch  vorsichtige  Waschungen  und  durch  das  Gurgeln  mit 
Lösungen  von  Kalium  chloricum  (10  : 300),  Carbolsäure,  Borax,  hyper- 
mangansaurem  Kali,  Liquor  ferri  sesquichlorati  u.  dgl.  zu  erzielen. 
Ebenso  müssen  die  etwaigen  Augenerkranlcungen  entsprechend  be- 
handelt werden,  ln  Bezug  auf  alle  übrigen  Complicationen  leisten 
die  kühlen  Bäder  die  besten  Dienste,  welche  auch  bei  den  Pocken 
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sehr  gut  anwendbar  und  namentlich  bei  schweren  Lungen-  und  Nerven- 
erscheinungen, sowie  bei  anhaltendem  hohen  Fieber  angezeigt  sind. 
Die  inneren  antipyretischen  Mittel  (Chinin,  Antipyrin)  werden  eben- 
falls angewandt.  Starke  nervöse  Symptome  (Delirien  u.  a.)  erfordern 
manchmal  den  vorsichtigen  Gebrauch  von  Narcoticis.  — Ueber  die 
Behandlung  der  bösartigen  hämorrhagischen  Pocken  ist  nichts  hinzu- 
zufügen, da  dieselbe,  wie  gesagt,  leider  fast  immer  erfolglos  ist. 

Achtes  Capitel. 

Varicellen. 

{Spitzpocken,  Windpocken , Wasserpocken.) 

Die  Varicellen  sind  eine  echte  Kinderkrankheit , von  welcher  Er- 
wachsene nur  äusserst  selten  befallen  werden.  Die  Krankheit  ist  con- 
tagiös  und  kommt  häufig  in  epidemischer  Ausbreitung  vor. 

Nach  einem  Incubationsstadium  von  13  bis  höchstens  17  Tagen 
beginnt  die  Krankheit  mit  dem  Auftreten  von  linsengrossen  oder  etwas 
grösseren,  gewöhnlich  von  einem  deutlichen  rothen  Hofe  umgebenen 
Bläschen , deren  Zahl  von  einem  Dutzend  bis  zu  hundert  und  mehr 
betragen  kann.  Gewöhnlich  sitzen  die  meisten  Bläschen  am  Rumpfe, 
während  die  Extremitäten  in  geringerem  Grade  befallen  sind.  Im 
Gesicht  findet  man  ebenfalls  häufig  eine  ziemlich  reichliche  Eruption, 
eine  geringere  oft  auch  auf  der  behaarten  Kopfhaut.  An  den  Schleim- 
häuten (Mundhöhle,  Gaumen)  treten  ebenfalls  nicht  selten  einzelne 
Bläschen  auf.  Besondere  Prodromalerscheinungen  gehen  dem  Auf- 
treten des  Exanthems  nur  ausnahmsweise  vorher.  Die  Eruption  selbst 
ist  dagegen  häufig  von  leichten  Fiebererscheinungen  begleitet.  Sie 
erfolgt  nicht  mit  einem  Male,  sondern  dauert  mit  immer  neu  auftreten- 
den Bläschen  mehrere  Tage,  ja  zuweilen  fast  eine  Woche  an.  Man 
sieht  daher  bei  den  Varicellen  auf  der  Haut  stets  gleichzeitig  be- 
ginnende, voll  entwickelte  und  bereits  in  der  Abheilung  begriffene 
Varicellenbläschen.  Der  Inhalt  der  Bläschen  erfährt  stets  eine  leichte 
eitrige  Trübung,  doch  greift  die  Pustelbildung  fast  nie  so  tief  auf  das 
Cutisgewebe  über,  wie  bei  den  Pocken.  Gewöhnlich  ist  nach  1 — *2  Wochen 
der  Krankheitsprocess  vollständig  abgelaufen.  Die  meisten  Kinder 
befinden  sich  während  dieser  ganzen  Zeit  vollkommen  wohl,  und  nur 
selten  hört  man  Klagen  über  etwas  Gliederschmerzen,  Appetitlosigkeit, 
geringen  Schnupfen  u.  dgl.  Besondere  Complicationen  kommen  nur 
ausnahmsweise  vor,  verhältnissmässig  am  häufigsten  leichte  Kephri tiden. 

ln  seltenen  Fällen  kann  die  Krankheit  rudimentär  verlaufen,  so 
dass  nur  eine  varicellöse  Roseola  entsteht,  die  ohne  Bläschenbildung 
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wieder  verschwindet.  Umgekehrt  verlaufen  einige  Fälle  mit  etwas 
heftigeren  Allgemeinerscheinungen,  mit  höherem  Fieber,  sogar  vorüber- 
gehend bis  41,0°.  In  der  Mehrzahl  der  Erkrankungen  aber  ist,  wie 
gesagt,  das  Befinden  der  Kinder  so  wenig  gestört,  dass  kaum  ein 
Arzt  zu  Rathe  gezogen  wird. 

Die  Diagnose  der  Varicellen  ist  fast  immer  leicht  und  sicher  zu 
stellen.  Früher  hat  man  die  Krankheit  vielfach  mit  den  Pocken  zu- 
sammengeworfen, und  noch  heute  hält  die  HEBRA’sche  Schule  in  Wien 
unbegreiflicher  Weise  an  der  Identität  der  Varicellen  und  Pocken  fest. 
Die  principielle  Verschiedenheit  beider  Krankheiten  ergiebt  sich  aber 
aus  dem  völlig  getrennten  Auftreten  einerseits  der  Pocken-,  anderer- 
seits der  Varicellenepidemien,  ferner  aus  dem  Umstande,  dass  die  Er- 
krankung an  der  einen  der  beiden  Affectionen  keineswegs  vor  einem 
etwaigen  späteren  Befallenwerden  von  der  anderen  Krankheit  schützt, 
und  dass  man  noch  niemals  durch  directes  Ueberimpfen  der  Varicellen 
eine  Variolaform  erzielt  hat,  und  umgekehrt. 

Die  Prognose  der  Varicellen  ist  durchaus  günstig.  Eine  besondere 
Therapie  ist  meist  unnöthig,  doch  lässt  man  kleinere  Kinder  bis  zur 
Abheilung  des  Ausschlags  im  Bette  liegen. 

Neuntes  Capitel. 

Erysipel. 

( Rothlauf Pose.) 

Aetiologie.  Unter  Erysipel  versteht  man  eine  eigenartige,  durch 
Röthung,  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  zu  erkennende  Entzündung 
der  Haut,  welche  die  Eigenthümlichkeit  zeigt,  sich  per  continuitatem 
von  ihrem  Ausgangspunkte  aus  über  einen  mehr  oder  weniger  grossen 
Theil  der  Haut  allmälig  fortzupflanzen.  Die  Ursache  dieser  Ent- 
zündung ist,  wie  zuerst  von  Fehleisen  nachgewiesen  wurde,  die  ört- 
liche Infection  und  die  weitere  Ausbreitung  des  Streptococcus  pyogenes 
in  der  Haut.  Der  Krankheitserreger  des  Erysipels  ist  also  in  bacterio- 
logischer  Hinsicht  identisch  mit  dem  Streptococcus,  welcher  die  Ur- 
sache phlegmonöser  Eiterungen,  schwerer  septischer  Infectionen  u.  a. 
ist.  Nur  von  der  besonderen  Art  der  Infection  und  von  der  weiteren 
Ausbreitung  der  Streptokokken  in  den  tieferen  Lymphwegen  der  Haut , 
zum  Theil  wohl  auch  von  der  besonderen  „Virulenz“  des  Infections- 
stoffes  hängt  es  ab,  dass  im  einzelnen  Falle  gerade  ein  Erysipel  und 
nicht  eine  sonstige  Streptokokkenerkrankung  entsteht. 

Die  frühere  Unterscheidung  zwischen  einem  „ traumatischen “ 
und  einem  „ idiopathischen “ oder  „ exanthematischen “ Erysipel  kann 
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nicht  aufrecht  erhalten  werden.  Ein  jedes  Erysipel  ist  in  gewissem 
Sinne  ein  traumatisches,  da  die  Infection  mit  Streptokokken  bei  völlig 
unverletzter  Iiaut  nicht  stattfinden  kann.  Die  sogenannten  „idio- 
pathischen“ Erysipele  unterscheiden  sich  von  den  „Wunderysipelen“ 
(zu  denen  selbstverständlich  auch  das  puerperale  Erysipel,  das  von 
der  Nabelwunde  ausgehende  Erysipel  der  Neugeborenen  u.  a.  gehören) 
nur  dadurch,  dass  bei  ersteren  die  Infection  an  kleinen  unbedeutenden 
Hautwunden  stattfindet,  welche  leicht  übersehen  werden.  Derartige 
Erysipele  kommen  ganz  vorzugsweise  im  Gesicht  und  am  Kopf  vor 
und  auf  dieses  Gesichtserysipel  („Gesichtsrose“,  „Kopfrose“)  bezieht 

sich  vorzugsweise  die  folgende  Schil- 
derung der  Krankheitssymptome. 
Die  meisten  dieser  Erysipele  nehmen 
ihren  Ausgang  von  kleinen  Excoria- 
tionen,  Schrunden,  Kratzeffecten  an 
der  Nase,  an  den  Ohrmuscheln,  sel- 
tener an  anderen  Stellen  des  Gesichts 
oder  an  der  Kopfhaut.  Ein  vorher- 
gehender Schnupfen  giebt  zuweilen 
durch  die  hierbei  leicht  eintretenden 
kleinen  Erosionen  an  der  Nase  die 
Gelegenheitsursache  zum  Auftreten 
eines  Erysipels  ab.  Zuweilen  erfolgt 
aber  die  Infection  auch  in  der  Schleim- 
haut der  Nase  oder  des  Pharynx. 
Dann  haben  wir  e in  primäres  Schleim- 
hauterysipel, welches  sich  meist  durch 
die  Nasengänge  hindurch  fortpflanzt  und  schliesslich  an  der  äusseren 
Haut  der  Nase  zum  Vorschein  kommt. 

Das  Gesichtserysipel  kommt  vorzugsweise  bei  jugendlicheren  Per- 
sonen vor,  anscheinend  bei  Frauen  etwas  häufiger,  als  bei  Männern. 
Bei  den  Laien  spielt  die  Erkältung  fauch  der  Schreck)  als  Ursache 
der  Rose  eine  grosse  Rolle,  aber  jedenfalls  mit  Unrecht.  Meist  ist, 
von  den  oben  erwähnten  prädisponirenden  Umständen  (Schnupfen, 
kleine  Verwundungen  u.  dgl.)  abgesehen,  keine  bestimmte  Ursache  für 
das  Entstehen  der  Krankheit  nachweisbar.  In  manchen  Fällen  sind 
endemische  Einflüsse  unverkennbar.  Vom  Wunderysipel  ist  es  schon 
lauge  bekannt,  dass  es  in  einzelnen  Krankenhäusern  und  Kranken- 
stuben sich  so  einnisten  kann,  dass  jeder  darin  verpflegte  Verwundete 
Gefahr  läuft,  am  Erysipel  zu  erkranken.  Doch  auch  das  scheinbar 
idiopathische  Erysipel  tritt  zuweilen  an  einzelnen  Orten  (z.  B.  in  Kasernen 
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Fig.  8. 

Erysipelkokken.  700:1.  Schnitt  durch  ein 
Lymphgefäss  der  Haut. 
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u.  dgl.)  auffallend  häufig  auf.  Ebenso  kommt  es  vor , dass  mehrere 
Mitglieder  derselben  Familie  zu  gleicher  Zeit  an  Gesichtsrose  erkranken. 
In  allen  derartigen  Fällen  stammen  die  Erkrankungen  wahrscheinlich 
alle  von  derselben  äusseren  Infectionsquelle  her,  da  eine  unmittelbare 
Uebertragung  des  Erysipelgiftes  von  einem  Erysipelkranken  auf  Ge- 
sunde jedenfalls  nur  selten  vorkommt.  Nur  Kranke  mit  offenen  Wun- 
den sollen  niemals  in  der  Nähe  von  Erysipelkranken  liegen,  weil  hier 
die  Gefahr  der  Ansteckung  nicht  ganz  ausgeschlossen  ist.  Durch 
directe  Impfung  kann,  wie  nachgewiesen  ist,  das  Erysipel  leicht  von 
einem  Kranken  auf  andere  Menschen  oder  auf  Thiere  weiter  verbreitet 
werden. 

Entgegengesetzt  dem  Verhalten  vieler  anderen  Infectionskrank- 
lieiten  (Typhus,  Masern,  Scharlach,  Pocken  u. a.),  hat  das  Erysipel 
die  Eigentlitimlichkeit,  dieselben  Personen  mit  besonderer  Vorliebe 
mehrmals  zu  befallen.  Es  giebt  Leute,  die  sogar  fast  alle  1 — 2 Jahre 
einmal  an  der  Gesichtsrose  erkranken  und  die  Krankheit  daher  schon 
10 — 15  Mal  durchgemacht  haben.  Manchmal  liegt  der  Grund  hierfür 
wahrscheinlich  in  irgend  einer  die  Infection  erleichternden  chronischen 
Erkrankung  (z.  B.  chronische  Ozaena,  chronisches  Ekzem  am  Nasen- 
eingaug  oder  an  den  Ohrmuscheln),  in  anderen  Fällen  ist  aber  durch- 
aus kein  Grund  für  diese  besondere  individuelle  Disposition  aufzu- 
finden. Freilich  scheinen  bei  häufigem  Auftreten  des  Erysipels  bei 
derselben  Person  die  einzelnen  Erkrankungen  allmälig  immer  leichter 
zu  werden.  Zu  Erysipel  besonders  geneigt  sind  entkräftete  Kranke. 
Wenigstens  sahen  wir  im  Spitale  auffallend  häufig  Gesichtserysipel 
auftreten  bei  Phthisikern,  Carcinomkranken  u.  dgl.  in  dem  letzten 
Stadium  der  Krankheit. 

Krankheitsverlauf  uud  Symptome.  Die  Incubationsdauer  des  Ery- 
sipels ist  eine  kurze;  sie  beträgt  gewöhnlich  nur  1 — 3 Tage.  In 
vielen  Fällen  beginnen  die  ersten  subjectiven  Krankheitserscheinungen 
gleichzeitig  mit  der  vom  Kranken  bemerkten  Anschwellung  der  Haut 
und  sind  dann  vorherrschend  örtlicher  Natur:  Schmerz-  und  Span- 
nungsgefühl in  der  Haut.  Bald  treten  gewöhnlich  auch  subjective 
Fieh  er  Symptome  auf,  allgemeines  Unwohlsein,  Appetitlosigkeit  und 
Kopfschmerzen,  zuweilen  Erbrechen.  In  anderen  Fällen  fängt  die 
Krankheit  mit  heftigeren  Allgemeinsymptomen  an,  mit  einem  anfäng- 
lichen Schüttelfrost , mit  starken  Kopfschmerzen  und  grosser  allge- 
meiner Mattigkeit.  Die  örtliche  erysipelatöse  Anschwellung  tritt  dann 
fast  gleichzeitig  mit  den  erwähnten  Allgemeinsymptomen  auf,  oder 
zuweilen  auch  erst  einige  Tage  später , sei  es,  weil  die  örtliche  Ent- 
zündung zuerst  überhaupt  gering  ist  oder  weil  sie  Anfangs  nicht  gleich 
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bemerkbar  ist  (z.  B.  an  einer  dicht  behaarten  Kopfhaut).  In  einer 
Anzahl  von  Fällen  beginnt  die  Krankheit  mit  ausgesprochenen  angi- 
nösen Beschwerden.  Wir  beobachteten  vor  längerer  Zeit  drei  in  der- 
selben Familie  fast  gleichzeitig  vorkommende  Fälle  von  Gesichtserysipel, 
bei  welchen  eine  4 — 5 Tage  dauernde  starke  Angina  dem  Auftreten 
der  Hauterkrankung  voranging.  Aehnliche  vereinzelte  Fälle  haben 
wir  seitdem  noch  häufig  gesehen  und  glauben,  dass  man  es  hierbei 
mit  einer  echten  erysipelatösen  Angina  zu  thun  hat,  d.  h.  mit  einem 
Erysipel  des  weichen  Gaumens,  welches  sich  durch  die  Nasenhöhle 
hindurch  auf  die  äussere  Haut  ausbreitet.  Auch  in  solchen  Fällen 
von  Erysipel,  welche  sich  an  einen  „Schnupfen"  anschliessen , darf 
man,  wie  schon  erwähnt,  eine  dem  Hauterysipel  vorangehende  ery- 
sipelatöse  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  annehmen. 

Die  erysipelatöse  Hauterkrankung  beginnt  immer  an  einer  um- 
schriebenen Stelle,  gewöhnlich  an  der  Nase,  seltener  auf  der  Wange, 
an  den  Ohren  oder  am  behaarten  Kopfe.  Die  Haut  schwillt  beträcht- 
lich an,  röthet  sich,  wird  glatt  und  glänzend,  fühlt  sich  heiss  an,  und 
die  Röthung  und  Schwellung  breitet  sich  immer  mehr  und  mehr  aus. 
Die  Grenze  der  erkrankten  gegen  die  noch  gesunde  Haut  hin  wird 
gewöhnlich  von  einem  scharfen,  erhabenen,  sicht-  und  fühlbaren  Rande 
gebildet.  So  lange  das  Erysipel  noch  im  Fortschreiten  begriffen  ist, 
sieht  man  vom  Rande  desselben  ausgehend  oder  auch  etwas  von 
diesem  entfernt  zuerst  kleine  rothe  Streifen  und  Fleckchen,  welche 
allmälig  an  In-  und  Extensität  zunehmen  und  schliesslich  mit  einander 
verschmelzen.  Stärkere  Hautfalten  setzen  nicht  selten  dem  Fort- 
schreiten des  Erysipels  ein  zeitweises  Hinderniss  entgegen.  So  sieht 
man  namentlich  häufig  an  den  Nasolabialfalten  das  Erysipel  sich  be- 
grenzen. Auch  der  Beginn  der  behaarten  Kopfhaut  bildet  oft  die 
Grenze,  bis  zu  welcher  das  Erysipel  fortschreitet.  Häufig  wird  aber 
auch  das  Capillitium  befallen,  und  die  Erkrankung  kommt  erst  an  der 
Haargrenze  des  Nackens  zum  Stillstand.  Die  Grenze,  bis  zu  welcher 
das  Erysipel  auf  der  behaarten  Kopfhaut  fortgeschritten  ist,  lässt  sich 
meist  durch  die  Palpation  (Schwellung  und  örtliche  Schmerzhaftigkeit) 
ziemlich  genau  feststellen. 

Nur  in  einer  ziemlich  kleinen  Zahl  der  Fälle  breitet  das  Erysipel 
sich  noch  weiter  aus,  befällt  den  Rücken,  die  Arme,  die  vordere  Rumpf- 
haut und  geht  selbst  bis  zu  den  Füssen  herab  ( Erysipclas  migrans). 
In  solchen  Fällen  ist  das  Erysipel  im  Gesicht  schon  längst  abgeheilt, 
während  es  unten  immer  weiter  fortwandert.  Gegen  das  Ende  ihres 
Fortschreitens  wird  die  erysipelatöse  Entzündung  meist  sichtlich  schwä- 
cher, tritt  nur  noch  in  einzelnen  Flecken  auf,  bis  sie  endlich  ganz 
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zum  Stillstand  kommt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  werden  nur  das 
Gesicht,  die  Ohren  und  ein  Theil  der  behaarten  Kopfhaut  befallen. 

Nicht  selten  wird  die  Epidermis  an  den  befallenen  Stellen  zu 
kleineren  oder  grösseren  Blasen  abgehoben,  und  man  spricht  dann 
von  einem  E.  vesiculosum  oder  E.  bullosum.  Wird  der  Inhalt  der 
Blasen  eitrig,  so  hat  man  ein  E.  pustulosum.  In  seltenen  Fällen  kann 
die  Infiltration  der  Haut  so  beträchtlich  werden,  dass  es  zu  örtlicher 
Nekrose  und  Gangrän  kommt  (E.  gangraenosum).  Am  häufigsten 
sieht  man  dies  au  den  Augenlidern , woselbst  auch  Abscessbildung 
zuweilen  beobachtet  wird. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  vom  Erysipel  befallenen 
Haut  ergiebt  eine  starke  Hyperämie  aller  Gefässe  und  eine  sehr  be- 
trächtliche seröse  und  zellige  Infiltration  der  Haut  und  des  subcutanen 
Bindegewebes.  Namentlich  an  den  Stellen,  wo  die  Blasenbildung  er- 
folgt, sieht  man  im  Rete  Malpighi  vielfach  abgestorbene  und  zerfallene 
Epithelzellen.  An  den  Stellen  der  stärksten  Kokkenentwicklung  kann 
es  auch  zur  Nekrose  der  tieferen  Hautschichten  kommen.  Die  reich- 
liche Anwesenheit  der  Streptokokken  in  den  Lymphbahnen  der  Haut 
ist  schon  oben  erwähnt.  Sie  findet  sich  aber  nur  in  den  ersten 
frischen  Stadien  der  Entzündung.  Hat  die  entzündliche  Exsudation 
ihre  volle  Höhe  erreicht,  so  sind  die  Streptokokken  gewöhnlich  auch 
schon  völlig  verschwunden.  In  dem  Inhalt  der  Erysipelblasen  sind  in  der 
Regel  auch  nur  vereinzelte  oder  gar  keine  Streptokokken  nachweisbar. 

Die  Abheilung  der  Hauterkrankung  erfolgt  an  jeder  einzelnen 
befallenen  Hautpartie  meist  schon  nach  4—5  Tagen.  Die  Epidermis 
zeigt  dabei  gewöhnlich  eine  starke  Abschuppung.  Schliesslich  erhält 
das  Gesicht  nach  Ablauf  der  Krankheit  oft  einen  schöneren  Teint,  als 
es  vorher  hatte. 

Die  übrigen  Krankheitserscheinungen , vor  Allem  die  Allgemein- 
symptome und  das  Fieber,  entsprechen  im  Ganzen  in  ihrer  Intensität 
der  Stärke  und  Ausdehnung  der  Ilautaffection.  Nicht  sehr  selten  sieht 
man  aber  auch  ein  Missverhältnis  zwischen  den  örtlichen  und  den 
allgemeinen  Erscheinungen. 

Das  Fieber  beim  Gesichtserysipel  steigt  Anfangs  gewöhnlich  rasch 
und  hoch  an.  Zuweilen  sahen  wir  Fälle,  wo  erst  1 — 2 Tage  nach 
dem  Auftreten  der  Hauterkrankung  höheres  Fieber  eintrat.  Die  ab- 
soluten, beim  Erysipel  erreichten  Fieberhöhen  sind  oft  sehr  beträcht- 
lich. Temperaturen  von  41,0°  sind  durchaus  nichts  Seltenes.  Als 
höchste  Temperatur  sahen  wir  41,8°.  Während  des  Bestehens  und 
Fortschreitens  des  Erysipels  ist  das  Fieber  nur  ausnahmsweise  conti- 
nuirlich,  selten  schwach  remittirend;  sehr  häufig  wird  es  durch 
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starke,  selbst  bis  zur  Norm  gehende  Intermissionen  unterbrochen,  um 
dann  von  Neuem  rasch  und  hoch  anzusteigen.  Die  schliessliche  Ent- 
fieberung geschieht  zuweilen  in  Form  einer  echten  Krise  Cs.  Fig.  9).  Bei 
schweren  ausgebreiteteren  Erysipelen  und  beim  Erysipelas  migrans  da- 
gegen erfolgt  die  Entfieberung  häufiger  m Form  einer  rascheren  oder 
langsameren  Lysis.  Beim  Erysipelas  migrans  sahen  wir  die  Ifaut- 
erkrankung  in  rudimentärer  Weise  noch  etwas  fortschreiten,  während 
das  Fieber  bereits  vollständig  aufgehört  hatte. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  sind  zunächst  die  Kopfschmerzen 
zu  nennen,  welche  oft  sehr  heftig  sind  und  nicht  blos  von  der  ört- 
lichen Erkrankung  des  Capillitiums,  sondern  von  Circulationsstörungen  in 
den  tieferen  Theilen  oder  noch  wahrscheinlicher  von  Toxinwirkungen 
ab  hängen.  Auch  sonstige  schwerere  Gehirnerscheinungen  kommen 
bei  der  Gesichtsrose  häufig  vor.  Die  Kranken  sind  zuweilen  sehr 
unruhig,  aufgeregt  und  schlaflos;  Nachts  treten  leichte  oder  seihst 
heftige  Delirien  auf.  In  anderen  Fällen  zeigt  sich  eine  starke  Be- 
nommenheit der  Kranken.  Alle  diese  Erscheinungen  hängen  haupt- 
sächlich von  der  durch  die  Inf'ection  bedingten  Allgevneinintoxication 
des  Körpers  ab.  Erst  in  zweiter  Linie  darf  man  auch,  wie  gesagt,  an 
Circulationsstörungen  in  den  Gehirnhäuten  und  in  dem  Gehirne  selbst 
denken,  welche  durch  die  Erkrankung  der  Kopfhaut  bedingt  sind. 
Bei  Potatoren  kommt  es  nicht  selten  zu  dem  Ausbruche  eines  Deli- 
rium tremens. 

Eines  der  regelmässigsten  Symptome  beim  Gesichtserysipel  sind 
Störungen  von  Seiten  des  Magens  und  des  Darmkanales.  Der  Appetit 
liegt  meist  gänzlich  darnieder,  die  Zunge  ist  oft  dick  belegt.  Er- 
brechensowohl  im  Anfänge,  wie  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit, 
kommt  häufig  vor.  Der  Stuhl  ist  angehalten,  doch  bestehen  zuweilen 
auch  ziemlich  starke  Durchfälle.  Die  Milz  ist  gewöhnlich  in  massi- 
gem Grade  geschwollen.  Der  Harn  ist  in  fast  allen  schwereren 
Fällen  eiweisshaltig.  Im  Blute  findet  man  meist  eine  ausgesprochene 
Leukocytose  (etwa  16  000 — 18000  Leukocyten  im  Cubikmillimeter). 
Streptokokken  sind  im  Blute  in  der  Kegel  nicht  nachweisbar. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
sehr  verschieden.  Ganz  leichte  Erkrankungen  kommen  nach  wenigen 
Tagen  zur  Heilung.  Die  Mehrzahl  der  mittelschweren  Fälle  dauert 
etwa  1 — 1 '!‘i  Wochen.  Bei  einem  Erysipelas  migrans  dagegen  kann 
sich  die  gesammte  Krankheitsdauer  auf  viele  Wochen  ausdehnen. 
Einige  Male  sahen  wir  nach  mehrtägigem  gänzlich  fieberfreien  Inter- 
vall Recidive  des  Erysipels,  entweder  wieder  im  Gesicht  oder  auch 
an  einer  vorher  noch  nicht  befallenen  Hautstelle. 
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Complicationen  örtlicher  Natur  haben  beim  Erysipel  verhältniss- 
mässig  selten  eine  besondere  Bedeutung.  Die  Lymphdrüsen  des 
Halses  und  Nackens  sind  gewöhnlich  etwas  geschwollen,  doch  nimmt 
diese  Anschwellung  fast  nie  stärkere  Grade  an.  Bronchitis  und  lobu- 
läre Pneumonien  können  sich  in  schweren  Fällen  entwickeln,  haben 
aber  nichts  Charakteristisches.  Von  einigen  Beobachtern  ist  auf  das 
Vorkommen  von  Pleuritis,  Endocarditis  und  Pericarditis  beim  Ery- 
sipel aufmerksam  gemacht  worden,  doch  sind  diese  Complicationen 
sehr  selten.  Zuweilen  kommt  ein  leichter  Icterus  vor.  Der  Harn 
zeigt,  wie  schon  erwähnt,  sehr  häufig  einen  geringen  Eiweissgehalt, 
auch  echte  acute 
hämorrhagische 
Nephritis  tritt  im 
Verlauf  schwerer 
Erysipele  nicht 
selten  auf,  geht 
aber  fast  stets  wie- 
der in  völlige  Hei- 
lung über.  Ge- 
wöhnlich über- 
dauert die  Albu- 
minurie dasFi  eher 
nur  einige  Tage. 

Gelenksclnvel- 
lungen  sind  wie- 
derholtbeobachtet 
worden.  Häufiger 
sind  sie  bei  den 
schweren  chirur- 
gischen Formen  des  Erysipels,  die  mit  allgemeinen  septischen  und 
pyämischen  Zuständen  vereinigt  sind.  Eitrige  Meningitis  kann  sich 
zu  einem  Kopferysipel  hinzugesellen,  ist  aber  sehr  selten,  und  auch 
bei  den  schwersten  Gehirnerscheinungen  soll  man  sie  fast  nie  mit 
Sicherheit  diagnosticiren. 

Ziemlich  häufig  sind  Complicationen  von  Seiten  der  Haut  selbst. 
Herpes  labialis  sahen  wir  wiederholt  bei  Gesichtserysipel,  einige  Male 
auch  Urticaria.  Viel  wichtiger  sind  die  in  schweren  Fällen  sich 
bildenden  Hautabscesse , phlegmonöse,  ja  selbst  gangränöse  Entzün- 
dungen des  Hautzellgewebes.  Im  Gesicht  kommen  sie,  wie  bereits 
erwähnt,  am  häufigsten  an  den  Augenlidern  vor  und  können  hier  für 
das  Auge  gefährlich  werden.  Nach  Ablauf  schwerer  Wandererysipele 
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siebt  man  nicht  selten  zahlreiche  Abscesse  in  der  Haut  des  Kumpfes 
und  der  Extremitäten  sich  bilden,  welche  die  Genesung  sehr  ver- 
zögern. Da,  wie  erwähnt,  der  Erysipelstreptococcus  mit  dem  Strepto- 
coccus pyogenes  völlig  identisch  ist,  so  lassen  sich  alle  eitrig-entzünd- 
lichen Complicationen  des  Erysipels  auf  örtliche  oder  metastatische 
Einwirkungen  der  ursprünglichen  Krankheitserreger  zurückführen.  Die 
erysipelatöse  Nephritis  ist  dagegen  wahrscheinlich  rein  toxischen 
Ursprungs. 

Die  Diagnose  des  Erysipels  macht  fast  nie  Schwierigkeiten,  sobald 
die  Hauterkrankung  sich  entwickelt  hat.  Verwechselungen  mit  phleg- 
monösen Hautentzündungen,  mit  Lymphangoitiden  sind  bei  gehöriger 
Aufmerksamkeit  stets  zu  vermeiden.  Bei  einmaliger  flüchtiger  Unter- 
suchung kann  ein  Erysipel  mit  einem  heftigen  acuten  Gesichtsekzem 
oder  selbst  mit  einer  starken  Urticaria  im  Gesicht  verwechselt  werden. 
Vor  Allem  ist  auf  den  charakteristischen  Rand  des  Erysipels  und  auf 
die  Art  seines  Fortschreitens,  ferner  auf  das  Fieber  und  die  Allgemein- 
symptome zu  achten.  Beginnt  das  Erysipel  in  der  behaarten  Kopf- 
haut, so  kann  die  örtliche  Entzündung  Anfangs  leicht  übersehen  und 
durch  die  schweren  Allgemeinerscheinungen  völlig  verdeckt  werden. 

Die  Prognose  des  Gesichtserysipels  ist,  wenn  dasselbe  sonst  ge- 
sunde Personen  befällt,  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Erkrankungen 
günstig.  Ein  ungünstiger  Ausgang  tritt  zuweilen  in  schweren  Fällen 
bei  Potatoren  ein,  welche  ein  Delirium  tremens  bekommen.  Ferner 
beobachteten  wir  einen  P'all  von  tödtlichem  Ausgang  in  Folge  von 
Gangrän  des  Augenlides  mit  darauf  folgender  eitriger  Entzündung  des 
orbitalen  Zellgewebes.  Das  Erysipelas  migrans  kann  hei  schwäch- 
lichen Personen  durch  allgemeine  Entkräftung  gefährlich  werden.  — 
Die  Prognose  der  chirurgischen  Erysipele  nach  schwereren  Verletzun- 
gen oder  Operationswunden  ist  verhältnissmässig  ungünstiger,  doch  ge- 
hört ihre  Besprechung  nicht  hierher. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  gewöhnlichen  Kopf-  und  Gesichts- 
rose, welche  hier  vorzugsweise  in  Frage  kommt,  kann  nur  eine  rein 
symptomatische  sein.  Gerade  die  grosse  Zahl  der  noch  immerfort  em- 
pfohlenen Mittel  (Jodtinctur,  Argentum  nitricum,  Jodoform,  Ichthyol, 
Carbolsäure,  Collodium  u.  v.  a.)  beweist,  dass  eine  wesentliche  Beein- 
flussung des  Krankheitsprocesses  durch  sie  alle  nicht  möglich  ist, 
während  durch  die  relative  Gutartigkeit  der  meisten  Erysipele  schein- 
bare Heilerfolge  nur  zu  leicht  vorgetäuscht  werden  können.  Wir  selbst 
beschränken  uns  daher  jetzt  fast  immer  darauf,  die  erkrankte  Haut 
entweder  einzupudern  oder  zur  Milderung  der  Spannung  mit  Oel  oder 
Vaseline  zu  bestreichen  und  ausserdem,  falls  es  die  Kranken  gut  ver- 
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tragen,  eine  Eisblase  aufzulegen.  Von  inneren  Mitteln  (PmoGOFF’sche 
Kampferkur,  Liquor  ferri  sesquichlorati  u.  a.)  ist  erst  recht  keine 
specifische  Wirkung  zu  erwarten. 

Abgesehen  von  der  symptomatischen  Linderung  der  örtlichen  Be- 
schwerden erfordern  zuweilen  auch  einige  sonstige  Erscheinungen 
noch  besondere  Berücksichtigung.  Heftige  Kopfschmerzen  und  andere 
schwere  nervöse  Symptome  können,  ausser  durch  örtliche  Kältean- 
wetnäung,  durch  Antipyrin  und  ähnliche  Mittel  gemildert  werden. 
Bei  hohen  Fiebertemperaturen  werden  neben  den  inneren  Antipyreticis 
zuweilen  auch  kühle  Bäder  mit  gutem  Erfolg  angewandt.  Doch  er- 
fordert im  Allgemeinen  das  Fieber  nicht  oft  eine  energischere  Be- 
kämpfung, da  gerade  beim  Erysipel,  wie  erwähnt,  grosse  spontane 
Remissionen  der  Eigenwärme  häufig  Vorkommen.  Gegen  stärkere 
gastro-intestinale  Erscheinungen  werden  Salzsäure,  Opium  u.  dgl.  ver- 
ordnet. 

Nur  in  solchen  Fällen,  wo  sich  ein  echtes  Erysipelas  migrans  ent- 
wickelt und  die  Erkrankung  über  den  Rumpf  weiterwandert,  kann 
man  einen  Versuch  mit  energischeren  Behandlungsmethoden  machen. 
Hueter  empfahl,  etwas  entfernt  von  dem  Rande  des  Erysipels  subcutane 
Injectionen  einer  zweiprocentigen  Carboisäurelösung  zu  machen.  Wir 
sahen  von  dieser  an  sich  gewiss  rationellen  Methode  gewöhnlich  keinen 
auffallenden  Erfolg.  Wirksamer  scheint  die  neuerdings  empfohlene 
Scarification  der  erysipelatös  erkrankten  Haut  mit  nachfolgender  Subli- 
matabwaschung zu  sein.  Die  Hauptsache  bleibt  in  den  schweren 
Fällen,  die  Kräfte  des  Kranken  durch  richtige  Pflege  und  Ernährung 
möglichst  zu  erhalten.  Die  sich  etwa  bildenden  Hautabscesse  erfordern 
eine  rechtzeitige  Eröffnung,  dann  heilen  sie  meist  rasch,  und  man  ist 
oft  erstaunt,  wie  gering  die  schliesslich  nachbleibenden  Narben  sind. 

Zehntes  Capitel. 

Diphtherie. 

( Diphtheritis . Croup.  Cynanche  contagiosa,  liachenbräune.) 

Aetiologie  und  allgemeine  Pathologie.  Unter  „Diphtherie“  im  kli- 
nischen Sinne  verstehen  wir  eine  wohlcharakterisirte,  bei  uns  in 
Deutschland  erst  seit  der  Mitte  des  vorigen  (19.)  Jahrhunderts  häufig 
auftretende  specifische  acute  Infectionskrcmkheit,  deren  hauptsächlichste 
anatomische  Localisation  in  einer  croupös-diphtheritischen  Entzündung 
des  Rachens  und  der  oberen  Luftwege  besteht.  In  rein  anatomischem 
Sinne  haben  die  Ausdrücke  „croupös“  und  „diphtheritisch“  dagegen 
eine  allgemeinere  Bedeutung.  Sie  dienen  zur  Bezeichnung  einer  be- 
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stimmten  Entzündungsform,  welche  auf  fast  allen  Schleimhäuten 
(besonders  auch  auf  der  Darm-  und  Blasenschleimbaut)  Vorkommen 
und  durch  Schädlichkeiten  ganz  verschiedener  Art  hervorgerufen 
sein  kann. 

Das  anatomische  Charakteristicum  jeder  derartigen  eroupös-diph- 
theritischen  Entzündung  besteht  in  der  Bildung  eines  fibrinösen  Ex- 
sudats, welches  entweder  in  der  Form  grau-weisser,  ziemlich  derber, 
elastischer,  verhältnissmässig  leicht  abziehbarer  Membranen  der  von 
ihrem  Epithel  entblössten  Schleimhaut  aufsitzt  ( Croupmembranen ) 
oder  daneben  auch  noch  mehr  oder  weniger  tief  in  das  eigentliche 
Gewebe  der  Schleimhaut  selbst  eingelagert  ist  ( diphtheritische  Infil- 
tration mit  Nekrose  des  Gewebes).  Ein  principieller  Gegensatz  zwischen 
Croup  und  Diphtherie  besteht  nicht:  die  diphtheritische  Entzündung 
ist  die  schwerere  Form  der  Erkrankung,  die  croupöse  Entzündung 
die  leichtere.  Bei  der  ersteren  handelt  es  sich  um  eine  der  fibrinösen 
Exsudation  vorhergehende  Nekrose  des  Epithels  und  des  darunter 
liegenden  Schleimhautgewebes  selbst,  bei  der  croupösen  Entzündung 
dagegen  nur  um  eine  Nekrose  des  Epithels.  Die  Croupmembran  sitzt 
nie  auf  der  unveränderten  Schleimhaut,  sondern  an  Stelle  des  vorher 
ganz  oder  wenigstens  zum  grössten  Theil  ertödteten  Epithels  derselben. 
Die  kernlos  gewordenen  scholligen  Epithelreste  trifft  man  noch  zu- 
weilen innerhalb  des  feineren  oder  gröberen  fibrinösen  Netzwerkes  an. 
Der  vorherige  Untergang  der  Epithelien  ist  aber  zum  Zustandekommen 
der  fibrinösen  (croupösen)  Entzündung  unbedingt  nothwendig,  und  nur 
da,  wo  die  Entzündung  erregende  Ursache  gleichzeitig  auch  das  Epi- 
thel ertödtet,  kann  sich  ein  fibrinöses  Exsudat  bilden.  Ob  nnd  in 
welchem  Grade  die  Epithelien  selbst  an  der  Bildung  der  Croupmem- 
bran betheiligt  sind,  ist  noch  immer  nicht  ganz  sicher  entschieden. 
Die  meisten  Anatomen  nehmen  an,  dass  das  Material  der  Fibrinbildung 
aus  dem  Fibrinogen  des  entzündlichen  Transsudates  und  aus  den  Zer- 
fallsproducten  der  ausgewanderten  weissen  Blutkörperchen  stammt, 
welche  sowohl  die  Membranen  selbst,  wie  namentlich  auch  das  ganze 
Schleimhautgewebe  unterhalb  der  croupösen  resp.  diphtheritischen 
Exsudation  reichlich  durchsetzen.  Erfolgt  Heilung,  so  braucht,  wenn 
Croup  vorhanden  war,  nach  Abstossung  der  Membranen  nur  das 
Epithel  regenerirt  zu  werden,  eine  Aufgabe,  die  ausschliesslich  von 
den  am  Rande  übrig  gebliebenen  Epithelresten  erfüllt  wird.  Die  Hei- 
lung einer  diphtheritischen  Entzündung  kann  aber  nur  dadurch  zu 
Stande  kommen,  dass  durch  eine  demarkirende  Eiterung  die  gesammte 
nekrotisch  gewordene  Schleimhautpartie  ahgestossen  und  dann  durch 
Narbengewebe  ersetzt  wird. 
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Dies  ist  in  kurzen  Grundzügen  die  gegenwärtige  Anschauung  über 
die  croupös-diphtheritischen  Entzündungen,  wie  sie  sich  allmälig  durch 
die  Arbeiten  von  E.  Wagner,  Weigert  u.  A.  herausgebildet  hat.  Dabei 
haben  wir  die  ätiologischen  Momente  noch  gar  nicht  berührt.  Aus  dem 
Vorhergehenden  geht  aber  schon  hervor,  wie  vielfältig  dieselben  sein 
können.  Denn  zahlreiche  Schädlichkeiten,  welche  das  Epithel  einer 
Schleimhaut  zerstören  und  zugleich  Entzündung  erregend  wirken, 
können  Croup  hervorrufen : mechanische  Momente  (stagnirende  Koth- 
massen,  Gallen-  und  Nierensteine),  chemische  Reize  (Aetzmittel,  be- 
sonders Ammoniak,  Säuren)  und  endlich  gewisse  specifische,  infectiöse 
Krankheitserreger.  Zu  den 
letzteren  gehört  vor  Allem  das 


aus  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle hinzugekommener  Mikroorganismen  vorfindet,  die  sich  von  den 
specifischen  Diphtherieerregern  nur  schwer  trennen  Hessen.  Erst  1883 
ist  es  Löffler  gelungen,  den  allseitig  bestätigten  Nachweis  zu  liefern, 
dass  eine  bestimmte,  durch  eigenthümliche  Körnchenbildungen  und 
kolbige  Anschwellungen  an  ihren  Enden,  sowie  durch  ihre  besonderen 
Wachsthumsverhältnisse  auf  Blutserum  ausgezeichnete  Bacillenart  die 
specifischen  „ Diphtheriebacillen “ (vgl.  Fig.  10)  sind.  Von  grösster 
pathologischer  Bedeutung  ist  die  sowohl  bei  der  menschlichen,  als  auch 
hei  der  experimentellen  Diphtherie  an  Thieren  festgestellte  Thatsache, 
dass  die  Diphtheriebacillen  sich  stets  nur  an  der  örtlich  erkrankten 
Schleimhaut  resp.  an  der  Impfstelle , nicht  aber  im  Blut  oder  in  den 
inneren  Organen  vorfinden.  Bei  der  Rachendiphtberie  finden  sie  sich 
vorzugsweise  an  der  unteren  Fläche  frischer  Membranen.  Die  schweren 
Allgemeinerscheinungen  der  Diphtherie  hängen  daher,  soweit  sie  nicht 


specifische  Gift  der  Rachen- 
cliphtherie. 


Dass  die  echte  Rachen- 
diphtherie  nur  von  einem  spe- 
cifischen organisirten  Krank- 
heitserreger hervorgerufen  wer- 
den könne,  unterlag  schon  seit 
langer  Zeit  keinem  Zweifel  mehr. 
Der  sichere  Nachweis  desselben 
stiess  aber  auf  die  grössten 
Schwierigkeiten,  da  sich  in  den 
diphtheritischen  Krankheitsher- 
den eine  grosse  Anzahl  ver- 
schiedenartiger, erst  secundär 


Fig.  10. 

Diphtheriebacillen  aus  einer  im  Leben  entnommenen 
Membran  (nach  Vierokdt). 
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durcli  secundäre  Infectionen  (s.  u.)  bedingt  sind,  von  der  ehemischen 
Giftwirkung  gewisser  durch  den  Stoffwechsel  der  Bacillen  erzeugten 
Stoffe  ab.  Ueber  die  nähere  chemische  Natur  dieser  „Toxine“  ist  aber 
erst  wenig  Sicheres  bekannt. 

Dass  die  Diphtheriebacillen  resp.  deren  Sporen  unmittelbar  durch 
die  Athemluft  oder  auf  sonstige  Weise  in  die  Rachenhöhle  gelangen 
und  hier,  falls  sie  iu  der  Schleimhaut  haften  und  sich  vermehren,  die 
Diphtherie  erzeugen,  kann  als  sicher  angenommen  werden.  In  ein- 
zelnen seltenen  Fällen  scheinen  sie  auch  gleich  bis  in  den  Kehlkopf 
aspirirt  zu  werden  und  hier  einen  „primären  Kehlkopfcroup“  (s.  u. 
hervorzurufen.  Die  Quelle  des  Infectionsstoffes  ist  in  letzter  Hinsicht 
wohl  stets  auf  andere  Diphtherieerkrankungen  zurückzuführen,  ob- 
wohl die  Wege,  auf  denen  die  Krankheit  sich  ausbreitet,  nicht  immer 
im  Einzelnen  verfolgt  werden  können.  In  manchen  Fällen  ist  freilich 
eine  unmittelbare  („ contagiöse “)  Uebertragung  des  Krankheitsgiftes 
leicht  ersichtlich,  so  z.  B.  durch  Anhusten,  ferner  bei  den  wiederholt 
beobachteten  Erkrankungen  der  Aerzte  und  Pflegerinnen  in  Folge  des 
Aussaugens  der  Croupmembranen  bei  tracheotomirten  Kindern  u.  dgl. 
Erkranken,  wie  dies  häufig  vorkommt,  mehrere  Kinder  in  einem 
Hause,  so  kann  auch  hier  eine  directe  Uebertragung  der  Krankheit 
in  Betracht  kommen.  Ebenso  möglich  ist  es  aber,  dass  in  solchen 
Fällen  mehrfache  Erkrankungen  aus  derselben  Infectionsquelle  stam- 
men. Inwieweit  freilich  die  Diphtheriebacillen  ausserhalb  des 
menschlichen  Körpers  (etwa  im  Erdboden,  im  Fehlboden  der  Woh- 
nungen u.  dgl.)  ein  selbständiges  Dasein  führen  können,  ist  noch 
nicht  genauer  bekannt.  Sicher  scheint  zu  sein,  dass  die  Infeetion  von 
einem  Menschen  zum  anderen  auch  durch  Zwischenträger  erfolgen 
kann,  durch  Kleider,  Wäsche,  Spielzeug  und  sonstige  Gegenstände, 
an  denen  das  Diphtheriegift  haftet.  Die  Widerstandsfähigkeit  des 
letzteren  gegen  äussere  Einflüsse,  wie  Temperatur,  Austrocknung  u.  dgl., 
ist  jedenfalls  eine  sehr  bedeutende.  Sehr  bemerkenswerth,  weil  prak- 
tisch bedeutsam,  ist  auch  die  Thatsache,  dass  sich  nach  scheinbar 
völliger  Abheilung  der  Diphtherie  noch  längere  Zeit  hindurch  viru- 
lente Diphtheriebacillen  in  der  Mundhöhle  vorfinden  können.  Hervor- 
zuheben ist  schliesslich,  dass  man  neuerdings  auch  auf  die  .Möglich- 
keit der  Uebertragung  der  Diphtherie  von  kranken  Thieren  (Hühner, 
Tauben,  Kälber)  aus  auf  den  Menschen  aufmerksam  geworden  ist, 
da  bei  den  genannten  Hausthieren  diphtherieähnliche  Erkrankungen 
zweifellos'  Vorkommen. 

Die  Diphtherie  ist,  wie  allgemein  bekannt,  vorzugsweise  eine 
Krankheit  des  Kindesalters.  Doch  kommen  einzelne,  zuweilen  sehr 
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schwere  Fälle  auch  bei  Erwachsenen  vor.  Im  höheren  Alter  ist  die 
Krankheit  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet  worden.  — In  grösseren 
Städten  kommen  vereinzelte  Fälle  jederzeit  vor;  nicht  selten  nimmt 
die  Krankheit  aber  einen  epidemischen  Charakter  an.  Dabei  zeigt 
sich , dass  einzelne  Orte  weit  mehr  der  Krankheit  ausgesetzt  sind, 
als  andere. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Die  Incubcitionsdauer  der  Diph- 
therie ist  eine  ziemlich  kurze  und  beträgt  selten  mehr,  als  2 — 5 Tage. 
Die  Krankheit  selbst  beginnt  in  den  meisten  Fällen  mit  allgemeinem 
Unwohlsein,  Kopfschmerz,  Fieber  und  Schlingbeschwerden.  Da  kleinere 
Kinder  über  die  letzteren  aber  häufig  gar  nicht  klagen  und  auch  bei 
älteren  Kindern  die  Iialsschmerzen  im  Beginne  der  Krankheit  zuweilen 
gar  nicht  in  den  Vordergrund  der  Erscheinungen  treten,  so  muss  es 
als  eine  für  den  Arzt  äusserst  wichtige  Regel  gelten,  bei  jedem  Kinde. 
welches  unbestimmte,  allgemeine  Krankheitssymptome  zeigt,  sorgfältig 
die  Rachentheile  zu  besichtigen.  Nur  so  kann  man  sich  vor  unan- 
genehmen späteren  Ueberraschungen  und  berechtigten  Vorwürfen  von 
Seiten  der  Eltern  sicherstellen.  Bei  beginnender  Diphtherie  sieht  man 
die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  geröthet,  die  Mandeln  mehr 
oder  weniger  stark  geschwollen  und  auf  der  Innenfläche  derselben, 
zuweilen  auch  schon  auf  den  Gaumenbögen,  auf  der  Uvula,  nur  selten 
zuerst  auf  der  hinteren  Pharynxwand  oder  am  harten  Gaumen  kleine 
graute  eissliche , ziemlich  fest  auf  der  Schleimhaut  haftende  Beläge. 
Die  schliesslich  erreichte  Ausbreitung  der  Beläge  ist  sehr  verschieden. 
In  den  leichtesten  Formen  der  Krankheit  sitzen  sie  nur  auf  den  Ton- 
sillen und  greifen  nur  wenig  auf  den  weichen  Gaumen  oder  die  den 
Tonsillen  zugekehrten  Flächen  des  Zäpfchens  über.  In  den  schwereren 
Fällen  nimmt  die  Ausbreitung  der  Membranen  in  den  nächsten  Tagen 
rasch  zu.  Fast  regelmässig  zeigt  sich  sehr  bald  eine  meist  beträcht- 
liche Schwellung  der  Lymphdrüsen  am  Kieferwinkel.  Dabei  dauert 
die  Störung  des  Allgemeinbefindens  fort.  Die  Kinder  sind  unruhig, 
vollständig  appetitlos,  nicht  selten  tritt  Erbrechen  ein.  Das  Fieber 
zeigt  keinen  typischen  Verlauf,  ist  unregelmässig,  erreicht  oft  eine  ziem- 
liche Höhe,  obwohl  bei  der  echten  Diphtherie  so  hohe  Fiebersteige- 
rungen (40—41°),  wie  sie  bei  der  lacunären  Tonsillitis  häufig  sind, 
gewiss  nur  ausnahmsweise  Vorkommen.  Vielmehr  ist  hervorzuheben, 
dass  das  Fieber  auch  bei  den  schwersten  Fällen  gering  sein  oder  fast 
ganz  fehlen  kann.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt.  Im  Harn  findet 
sich  nicht  selten  ein  geringer  oder  stärkerer  Eiweissgehalt. 

Während  in  leichten  Fällen  die  örtlichen  und  allgemeinen  Sym- 
ptome mässig  bleiben  und  nach  'j-i — l Woche  eine  entschiedene,  rasch 
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fortschreitende  Besserung  eintritt,  treten  bei  schwerer  Diphtherie  ent- 
weder schon  in  den  ersten  Krankheitstagen  oder  auch  später  weitere 
gefahrbringende  Symptome  auf.  Dieselben  bestehen  theils  in  einem 
Fortschreiten  der  croupösen  Entzündung  auf  benachbarte  Organe, 
theils  in  der  Entwicklung  eines  schweren  Allgemeinzustandes. 

Sehr  häufig  setzt  sich  die  diphtheritische  Rachenentzündung  auf 
die  Nase  fort.  Die  Affection  der  Nase  ist  zwar  an  sich  nicht  ge- 
fährlich, zeigt  aber  doch  gewöhnlich  einen  schweren  Fall  an.  Oft 
handelt  es  sich  nur  um  eine  einfache  katarrhalisch-eitrige  (durch 
secundäre  Infection  mit  Streptokokken  entstandene?)  Entzündung  der 
Nasenschleimhaut,  doch  kommen  auch  echte  croupöse  Processe  auf 
derselben  vor.  Erkannt  wird  die  Betheiligung  der  Nase  durch  den 
starken  eitrigen  Ausfluss.  An  den  Nasenlöchern  bilden  sich  gewöhn- 
lich bald  Excoriationen  und  oberflächliche  Geschwüre.  Auch  Blutungen 
aus  der  Nase  treten  zuweilen  auf. 

Viel  bedenklicher,  als  die  Betheiligung  der  Nasenschleimhaut,  ist 
aber  das  Fortschreiten  der  croupösen  Entzündung  auf  den  Kehlkopf 
weil  hierdurch  ein  mechanisches  Athemhinderniss  zu  Stande  kommt, 
welches  zumal  bei  den  kleinen  Dimensionen  des  kindlichen  Kehlkopfes 
in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  lebensgefährlich  wird.  In  früherer 
Zeit  wurde  der  „Croup“,  d.  h.  die  croupöse  Entzündung  des  Laiynx, 
als  besondere  Krankheit  von  der  Rachendiphtherie  unterschieden.  Allein 
diese  Ansicht  widerspricht  durchaus  allen  klinischen,  anatomischen 
und  ätiologischen  Thatsachen.  Es  giebt  freilich  Fälle,  wo  die  Rachen- 
aff ection  nur  gering,  die  croupöse  Entzündung  des  Kehlkopfes  da- 
gegen sehr  stark  entwickelt  ist.  Ja  wir  wollen  sogar  zugebeu,  dass 
in  vereinzelten  Fällen  die  diphtherische  Infection  nur  eine  croupöse 
Laryngitis  und  Tracheitis  hervorruft,  den  Pharynx  dagegen  frei  lässt. 
Eine  wirkliche  Trennung  der  beiden  Krankheiten  „Croup“  und  ..Diph- 
therie“ ist  jedoch  vollständig  unhaltbar,  und  zwar  geht  in  der  bei 
weitem  grössten  Anzahl  der  Fälle  die  Rachenerkranhing  der  Be- 
theiligung des  Kehlkopfes  vorher , wobei  auch  zu  bedenken  ist,  wie 
leicht  wenig  ausgebreitete  Veränderungen  im  Rachen,  zumal  wenn 
sie  an  der  hinteren  Gaumenfläche  oder  an  der  Epiglottis  sitzen,  über- 
sehen werden  können.  Zum  Mindesten  äusserst  selten  sind  die  als 
„o scendirender  Croup “ bezeichnten  Erkrankungen,  bei  denen  die 
Larynxaffection  zeitlich  der  Erkrankung  des  Rachens  vorangeht. 

Das  Befallensein  des  Kehlkopfes  bei  der  Diphtherie  macht  sich 
gewöhnlich  zuerst  durch  die  eintretende  Heiserkeit  der  Stimme  be- 
merklich.  Dazu  kommen  der  eigentümlich  rauhe,  bellende,  von  den 
Eltern  so  sehr  gefürchtete  „ Crouphusten''1,  und  endlich  dieZeichen  der 
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beginnenden  Larynxstenose.  Die  Athmung  wird  nicht  besonders  be- 
schleunigt, aber  angestrengt,  die  accessorischen  Respirationsmuskeln 
spannen  sich  immer  mehr  und  mehr  an,  die  Kinder  werden  eigen- 
thiimlich  unruhig,  ängstlich,  wechseln  oft  ihre  Körperstellung,  das 
Gesichtchen  wird  blass  und  livide.  Gerade  bei  Kindern,  die  über  ihre 
subjectiven  Empfindungen  keine  bestimmte  Angabe  machen  können, 
sind  die  eben  genannten  Erscheinungen  im  höchsten  Grade  beachtens- 
werth.  — Die  Hauptursache  der  Dyspnoe  ist  zweifellos  die  durch  die 
croupösen  Auflagerungen  bedingte  mechanische  Stenose.  Daneben 
mögen  vielleicht  auch  noch  eintretende  Lähmungen  der  Kehlkopf- 
muskeln eine  Rolle  spielen.  Wenn  einzelne  Membranen  zum  Th  eil 
sich  loslösen  und  flottiren,  kommen  zuweilen  Ventil  Wirkungen  zu 
Stande,  indem  die  Membranen  bei  jeder  Inspiration  angesogen,  von 
dem  exspiratorischen  Luftstrom  dagegen  zur  Seite  gedrängt  werden. 
Bei  eingetretener  stärkerer  Stenose  wird  die  Respiration  schnarchend, 
geräuschvoll,  namentlich  die  Inspiration  langgezogen,  „sägend“  und 
von  einem  starken  Herabsteigen  des  Kehlkopfes  begleitet.  Von  be- 
sonderer diagnostischer  Wichtigkeit  sind  die  inspiratorischen  Ein- 
ziehungen des  Jugulums,  des  Epigastriums  und  vor  Allem  der  unteren 
seitlichen  Ihoraxpartien.  Sie  sind  die  unmittelbare  Folge  des  un- 
genügenden Lufteintritts  in  die  Lungen.  Weil  letztere  der  inspira- 
torischen Thoraxerweiterung  nicht  genügend  folgen  können,  werden 
die  genannten  Theile  von  dem  äusseren  Luftdrucke  nach  innen  ge- 
drückt. Der  Grad  der  Dyspnoe  ist  oft  wechselnd.  Durch  das  Los- 
stossen  und  Aushusten  der  Membranen  kann  die  Respiration  vorüber- 
gehend freier  werden,  bis  neue  Exsudationen  oder  Vorlagerungen  von 
Membranen  neue  Erstickungsanfälle  hervorrufen.  Heilung  kann  auch 
jetzt  noch  spontan  eintreten.  Die  Membranen  werden  ausgehustet  und 
nicht  wieder  neu  gebildet.  In  der  Mehrzahl  der  nicht  genügend  be- 
handelten ('s.  u.)  Fälle  nehmen  aber  die  stenotischen  Erscheinungen 
immer  mehr  zu,  die  Respiration  wird  rascher,  oberflächlicher,  die 
Kinder  benommener  in  Folge  der  eintretenden  CCL-Vergiftung.  Der 
Puls  wird  sehr  klein,  frequent,  unregelmässig,  und  unter  leichten  Con- 
vulsionen  tritt]  der  Tod  ein.  Die  anatomische  Untersuchung  zeigt 
in  diesen  Fällen  meist  ein  Herabsteigen  der  croupösen  Entzündung 
bis  in  die  grösseren  oder  sogar  bis  in  die  kleineren  Bronchien,  deren 
Lumen  fast  vollständig  von  den  Membranen  ausgefüllt  ist.  Diese 
croupöse  Bronchitis  macht  im  Leben  keine  besonderen  auscultatorischen 
Erscheinungen,  so  dass  man  sie  oft  mehr  vermuthen,  als  diagnosticiren 
kann.  Ihre  klinische  Bedeutung  ist  aber  eine  sehr  grosse,  da  sie, 
namentlich  bei  Erwachsenen,  auch  ohne  eigentliche  Larynxstenose  den 
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Erstickungstod  herbeiführen  karin.  Ebenso  ist  sie  häufig  die  Ursache, 
dass  trotz  der  Tracheotomie  keine  wesentliche  Erleichterung  der  Ath- 
mung  eintritt. 

Ausser  den  Gefahren,  welche  die  örtliche  Ausbreitung  der  diph- 
therischen Entzündung  mit  sich  bringt,  kommt  als  zweiter  wichtiger 
Umstand  für  die  Beurtheilung  der  Gesammterkrankung  die  Allgemein- 
intoxication  des  Körpers  in  Betracht.  Wie  schon  oben  erwähnt,  er- 
zeugen die  Diphtheriebacillen  ein  äusserst  giftiges  Toxin,  das  in  den 
Kreislauf  gelangt  und  zu  den  schwersten  Krankheitserscheinungen 
führen  kann.  Unsere  Kenntuiss  der  menschlichen  Diphtherie  ist  frei- 
lich noch  nicht  so  weit  entwickelt,  dass  wir  mit  Bestimmtheit  angeben 
könnten,  welche  Symptome  im  Einzelnen  gerade  von  dieser  Intoxication 
abliängen.  Es  ist  sogar  besonders  hervorzuheben,  dass  nicht  selten 
trotz  ausgedehnter  örtlicher  echt  croupöser  Entzündung  die  Allgemein- 
erscheinungen auffallend  gering  sind.  Doch  wird  man  andererseits 
die  bei  verhältnissmässig  geringer  Local  er  krankung  zuweilen  auf- 
tretenden schweren  Allgemeinerscheinungen  (Somnolenz,  die  sich  zu 
völligem  Sopor  steigern  kann,  Ansteigen  der  Pulsfrequenz  auf  120 — 140 
Schläge,  zunehmende  Herzschwäche,  allgemeiner  Verfall)  wohl  meist 
mit  Recht  auf  diese  diphtherische  Intoxication  beziehen  dürfen. 
Anders  liegen  die  Verhältnisse  in  denjenigen  Fällen,  welche  man  als 
septische  oder  maligne  Diphtherie  bezeichnet.  Hier  zeigt  schon  die 
örtliche  Rachenerkrankung  meist  ein  besonderes  Aussehen:  statt  der 
croupösen  Auflagerungen  sieht  man  tiefer  greifende  nekrotische  Zer- 
störungen der  Schleimhaut , die  mit  übelriechendem  schmierig-eitrigen 
Belag  bedeckt  ist  („ brandige  Diphtherie“).  Dabei  sind  die  Lympli- 
drüsen  am  Halse  fast  immer  stark  geschwollen.  Die  Zunge  ist  trocken 
und  rissig,  aus  der  Nase  entleert  sich  stinkendes  Secret.  Das  Fieber 
ist  meist  nicht  sehr  hoch,  aber  der  Puls  sehr  frequent  und  klein. 
Hierbei  bandelt  es  sich  wohl  sicher  um  die  Wirkungen  einer  secun- 
dären  septischen  Infection , und  zwar  wahrscheinlich  meist  ebenso, 
wie  bei  der  Scharlachdiphtherie  (s.  oben  S.  66),  durch  Streptokokken. 
Septische  Allgemeinintoxication  und  secundäre  septische  Entzündun- 
gen mischen  sich  jetzt  der  ursprünglichen  Krankheit  bei,  und  es  ist  im 
Einzelnen,  wie  gesagt,  oft  kaum  möglich,  die  genauere  Entstehung  des 
gesammten  Krankheitszustandes  zu  verfolgen. 

Die  hervorgehobenen  Gesichtspunkte  müssen  auch  maassgebend 
sein  für  die  Beurtheilung  aller  Erscheinungen  in  den  übrigen  Organen 
hei  der  Diphtherie.  Zunächst  ist  hier  noch  einmal  auf  die  rein  ört- 
liche unmittelbare  Ausbreitung  des  ursprünglichen  speci fisch  diphthe- 
rischen Processes  auf  die  Nachbarschaft  hinzuweisen.  Die  häufige 
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Betheiligung  der  Nase,  des  Kehlkopfes , der  Trachea  und  der  Bron- 
chien ist  bereits  erwähnt,  während  das  derbe  Platten epithel  der  Speise- 
röhre und  die  durch  ihr  Secret  geschützte  Schleimhaut  des  Magens 
nur  ganz  ausnahmsweise  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Dagegen 
ist  noch  zu  erwähnen  die  nicht  selten  vorkommende  Ausbreitung  der 
Diphtherie  auf  die  Tuba  Eustachii  und  das  Mittelohr , ferner  auf  die 
vorderen  Theile  der  Mundhöhle  (Zahnfleisch,  Lippen),  durch  die  Nase 
hindurch  auf  die  Thränenkanäle  und  die  Conjuncttva.  Letztere  kann 
aber  auch  durch  Uebertragung  des  Infectionsstoffes  mittelst  der  Finger 
u.  dgl.  erkranken,  und  in  ähnlicher  Weise  entsteht  auch  die  zuweilen 
beobachtete  Diphtherie  an  den  äusseren  Genitalien  (bei  Mädchen) 
oder  auf  zufälligen  Verletzungen  und  Verwundungen  der  Haut  (z.  B. 
Vesicatorflächen  u.  a.). 

Von  den  inneren  Organen  verlangen  Lungen , Herz  und  Nieren 
die  grösste  Aufmerksamkeit.  In  den  Lungen  kommt  es,  abgesehen 
von  der  croupösen  Bronchitis,  in  schweren  Fällen  nicht  selten  zur 
Bildung  von  Pneumonien , meist  lobulärer  katarrhalischer,  seltener 
lobärer  croupöser  Natur.  Obwohl  es  nicht  völlig  auszuscliliessen 
ist,  dass  ein  Theil  der  letzterwähnten  Pneumonien  echt  diphtherischer 
Natur  sein  könnte,  so  darf  man  doch  die  Mehrzahl  aller  bei  der 
Diphtherie  entstehenden  Pneumonien  sicher  für  secundäre  Erkran- 
kungen halten,  bedingt  durch  die  leicht  mögliche  Aspiration  und  Ent- 
wicklung secundärer  Entzündungserreger  (wahrscheinlich  meist  Strepto- 
kokken). Die  secundären  lobulären  Pneumonien  können  selbst  nach 
günstigem  Ablauf  der  ursprünglichen  Diphtherie  die  Genesung  lange 
Zeit  aufhalten  oder  sogar  schliesslich  noch  den  tödtlichen  Ausgang 
verursachen.  — Das  Verhalten  des  Herzens  bei  der  Diphtherie  ist 
deshalb  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  schwerere  functioneile  (wahr- 
scheinlich toxische)  Schädigungen  desselben  häufig  Vorkommen.  Der 
Puls  zeigt  auch  bei  geringem  Fieber  zuweilen  eine  auffallend  hohe 
Frequenz , wird  klein  und  manchmal  unregelmässig.  Viel  seltener  ist 
eine  abnorme  Verlangsamung  des  Herzschlages.  Besonders  wichtig 
ist  es,  dass  auch  in  scheinbar  leichten  Fällen  manchmal  ganz  bedroh- 
liche Zustände  von  Herzschwäche  auftreten.  Dieselben  hängen  theils 
von  einer  Degeneration  der  Herzmuskelfasern,  theils  von  einer  mikro- 
skopisch nachweisbaren,  herdweise  auftretenden  interstitiellen  acuten 
Myocarditis  ab.  Die  klinischen  Erscheinungen  dieser  acuten  infec- 
tiösen  Myocarditis  (Romberg)  bestehen  in  Arythmie,  Ungleichheit, 
Beschleunigung  (seltener  Verlangsamung)  und  Schwäche  des  Pulses. 
Oft  findet  sich  eine  Dilatation  des  Herzens  und  als  Zeichen  der  be- 
ginnenden Kreislaufstörung  eine  Anschwellung  der  Leber  und  eine 
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Abnalirae  der  Harnraenge.  Zuweilen  tritt  ganz  plötzlich  und  uner- 
ivartet  der  Tod  durch  Herzlähmung  ein,  während  in  anderen  Fällen 
die  Erscheinungen  der  Herzschwäche  mehrere  Tage  oder  sogar  mehrere 
Wochen  andauern,  entweder  schliesslich  auch  einen  ungünstigen  Aus- 
gang nehmen  oder  langsam  in  Genesung  übergehen. 

Da  die  Nephritis  besonders  häufig  bei  septischer  Diphtherie  auf- 
tritt,  so  ist  es  schwer  zu  entscheiden,  wie  weit  sie  von  der  Gruud- 
krankheit  abhängt  oder  als  secundäre  Complication  aufzufassen  ist. 
Ihre  klinische  Bedeutung  ist  im  Allgemeinen  nicht  sehr  gross,  da  sie 
meist  weder  das  allgemeine  Krankheitsbild  wesentlich  verändert,  noch 
an  sich  auf  den  Ausgang  der  Krankheit  von  entscheidender  Bedeu- 
tung ist.  Oedeme,  Urämie  u.  dgl.  werden  bei  der  diphtherischen 
Nephritis  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet.  Die  makroskopisch 
wahrnehmbaren  anatomischen  Veränderungen  der  Nieren  sind  meist 
sehr  gering.  Mikroskopisch  zeigen  sich  die  mannigfachen  degenera- 
tiven  Zustände  der  acuten  Nephritis. 

Die  nervösen  Nachkraukheiteu  der  Diphtherie.  Auch  nach  dem 
glücklichen  Ablauf  einer  Diphtherie  kann  die  Genesung  noch  unter- 
brochen werden  durch  den  Eintritt  gewisser  nervöser  Xachkrankheiten, 
von  denen  die  diphtherischen  Lähmungen  die  wichtigsten  sind.  Die- 
selben treten  etwa  1 — 2 Wochen  nach  Ablauf  der  Kachenerkrankung 
auf,  zuweilen  noch  früher,  und  schliessen  sich  an  leichte  Fälle  min- 
destens ebenso  oft  an , wie  -an  schwere.  Am  häufigsten  ist  die  Läh- 
mung des  weichen  Gauviens.  Die  Sprache  wird  näselnd,  das  Schlucken 
erschwert,  und  wegen  mangelhaften  Abschlusses  des  Nasenrachen- 
raums beim  Schlucken  kommt  bei  jedem  Schlingact  Flüssigkeit  wieder 
zur  Nase  heraus.  Dabei  zeigt  die  Rachenscbleimhaut  meist  eine 
herabgesetzte  Sensibilität  und  bat  ihre  Reflexerregbarkeit  verloren. 
Ferner  kommen  ein-  und  doppelseitige  Stimmbandlähmungen  vor, 
ebenfalls  oft  mit  Anästhesie  der  Kachenschleimhaut  verbunden,  Augen- 
muskellähmungen , namentlich  Lähmungen  der  Accomodation  (sich 
kundgebend  durch  undeutlichesSehen  in  der  Nähe),  und  am  seltensten 
Lähviungen  der  Rumpfmuskeln  und  Extremitäten,  welche  indessen 
sehr  ausgebreitet  werden  können.  Zuweilen  vereinigen  sich  mehrfache 
Lähmungen  gleichzeitig  mit  einander.  So  beobachtet  man  namentlich 
oft  gleichzeitig  Lähmung  des  weichen  Gaumens  und  Accomodations- 
lähmung.  In  manchen  Fällen)  entwickelt  sich  an  den  Beinen  keine 
Lähmung,  aber  eine,  ausgesprochene  Ataxie , mit  oder  ohne  gleich- 
zeitige Parese  der  Beine.  Der  Gang  wird  in  diesen  Fällen  sehr  un- 
sicher und  schwankend;  die  Sehnenreflexe  sind  fast  immer  erloschen, 
die  Sensibilität  dagegen  ist  gamicht  oder  nur  in  geringem  Grade  be- 
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theiligt.  Sehr  selten  treten  nach  der  Diphtherie  auch  Contracturzu- 
stände  (besonders  in  den  Händen),  Sprachstörungen  und  Blasen- 
schwäche auf;  zuweilen  beobachtet  man  eine  zurückbleibende  Schling- 
lähmung, so  dass  die  Kinder  Wochen  lang-  mit  der  Schlundsonde  er- 
nährt werden  müssen.  Sehr  bemerkenswerth  ist  es,  dass  nicht  nur 
bei  fast  allen  erwähnten  nervösen  Nachkrankheiten,  sondern  häufig 
auch  in  solchen  Fällen,  wo  gar  keine  sonstigen  nervösen  Erscheinun- 
gen auftreten,  die  Patellarreflexe  nach  Ablauf  der  Diphtherie  ver- 
schwinden und  erst  nach  einigen  Wochen  oder  erst  nach  Monaten 
wieder  zum  Vorschein  kommen.  — Was  die  anatomischen  Ursachen 
dieser  Zustände  betrifft,  so  handelt  es  sich  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  in  fast  allen  diesen  Fällen,  und  zwar  nicht  nur  bei  den  post- 
cliphtherischen  Lähmungen , sondern  auch  bei  der  postdiphtherischen 
Ataxie , um  Degenerationszustände  in  den  betreffenden  peripherischen 
Nervengebieten  (vgl.  in  Bd.  III  das  Capitel  über  die  „primäre  multiple 
Neuritis“).  Hervorgerufen  werden  diese  Degenerationen  wahrschein- 
lich durch  die  chemische  Griftwirkung  gewisser  Toxine,  welche  un- 
mittelbar durch  den  Stoffwechsel  der  Diphtheriebacillen  selbst  erzeugt 
werden.  Von  grossem  Interesse  ist  es  deshalb,  dass  man  auch  ex- 
perimentell bei  Thieren  durch  diphtherische  Toxinwirkung  Lähmun- 
gen hervorgerufen  hat  (Roux  und  Yersin  u.  A.).  Die  Prognose  aller 
nervösen  Nachkrankheiten  der  Diphtherie  ist  im  Allgemeinen  eine 
durchaus  günstige , und  selbst  in  schweren  Fällen  tritt  meist  nach 
Verlauf  einiger  Wochen  oder  Monate  schliesslich  völlige  Heilung  ein. 
Auch  dieser  Umstand  stimmt  mit  der  peripherischen  Natur  der  Er- 
krankung überein.  In  hohem  Grade  gefährlich  sind  nur  die  seltenen 
Lähmungen  der  Athemmuskeln  (Zwerchfell)  und  der  Herznerven. 

Diagnose.  Dass  eine  wirkliche  Diphtherie  verkannt  wird,  kommt 
bei  genügender  Aufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes  nur  selten 
vor.  Die  charakteristischen  Auflagerungen,  die  schweren  Allgemein- 
und  Localsymptome  sichern  die  Diagnose.  Viel  häufiger  ist  es,  dass 
andere  Formen  der  Angina  für  Diphtherie  gehalten  werden,  vor  Allem 
lacunäre  und  nekrotische  Entzündungen  der  Tonsillen  (vgl.  die  be- 
treffenden Abschnitte).  Man  darf  eben  nicht  jeden  weissen  Fleck  auf 
den  Mandeln  für  Diphtherie  halten  und  muss  zunächst  daran  fest- 
halten,  von  „Diphtherie"  nur  dann  zu  sprechen,  wenn  sich  im  Pharynx 
eine  wirkliche  croupöse  Entzündung  mit  der  Bildung  echter  membra- 
nöser  Auflagerungen  vorfindet.  Ein  einigermaassen  geübtes  Auge 
unterscheidet  hiervon  meist  auf  den  ersten  Blick  die  auf  die  Tonsillen 
beschränkten  lacunären  (meist  mehrfachen)  Eiterpfropfe  und  ebenso 
die  gleichfalls  auf  die  Mandeln  beschränkten  leichten  oberflächlichen 
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Schleimhautnekrosen  bei  der  Angina  necrotica.  Immerhin  muss  zu- 
gegeben werden,  dass  auch  leichte  Formen  echter  Diphtherie  verkom- 
men, bei  denen  die  anatomische  Erkrankung  sich  in  milderer,  den 
soeben  erwähnten  Tonsillarerkrankungen  ähnlicher  Form  äussert.  und 
es  ist  daher  gewiss  gerechtfertigt,  wenn  man  auch  in  solchen  Fällen, 
namentlich  da,  wo  es  sich  um  Kinder  handelt,  die  nöthigen  Vorsichts- 
maassregeln nicht  ausser  Acht  lässt.  Nur  soll  der  Arzt  unseres  Er- 
achtens die  Eltern  oder  Angehörigen  niemals  ohne  genügenden  Grund 
durch  das  mit  Recht  gefürchtete  Wort  „Diphtherie-1  in  Schrecken 
versetzen. 

Völlige  Klarheit  in  die  Diagnose  der  Diphtherie  und  der  übrigen 
Tonsillarerkrankungen  kann  nur  durch  die  bacteriologische  Unter- 
suchung kommen.  Die  genaue  bacteriologische  Diagnostik  ist  bei 
der  Diphtherie  noch  zu  schwierig,  um  bereits  jetzt  Gemeingut  aller 
Aerzte  zu  werden.  Doch  kann  man  wenigstens  in  vielen  Fällen  schon 
in  einem  gewöhnlichen,  mit  alkalischem  Methylenblau  gefärbten  Aus- 
strichpräparat die  Diphtheriebacillen  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
nacliweisen.  Andererseits  ermöglicht  die  immer  mehr  zunehmende 
Zahl  guter  bacteriologischer  Laboratorien  es  schon  jetzt  fast  jedem 
Arzt,  in  zweifelhaften  oder  wichtigen  Fällen  eine  genaue  bacterio- 
logische Untersuchung  der  verdächtigen  Beläge  vornehmen  zu  lassen. 
Eine  sorgsame  und  geübte  klinische  Beobachtung  kann  übrigens  in 
den  meisten  Fällen  schon  allein  die  richtige  Diagnose  und  die  dem 
entsprechende  Prognose  ermöglichen. 

Prognose.  Auch  deu  Laien  ist  die  zweifelhafte  Prognose  der  echten 
Diphtherie  allgemein  bekannt.  Gerade  der  Umstand,  dass  so  häufig 
die  bestentwickelten  und  gesundesten  Kinder  der  Krankheit  zum  Opfer 
fallen,  verknüpft  in  vielen  Familien  den  Namen  der  Diphtherie  mit 
den  traurigsten  Erinnerungen.  Freilich  giebt  es  zahlreiche  leichte  Er- 
krankungen, in  welchen  schon  nach  1 — 2 Wochen,  und  auch  schwerere 
Diphtherien,  in  denen  nach  3 — 4 Wochen  Genesung  eintritt.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  bei  denen  der  Process  auf  den  Larynx  sich  aus- 
breitet, oder  bei  denen  die  Symptome  einer  schweren  Allgemeininfection 
auftreten,  musste  die  Prognose  aber  bisher  als  sehr  ernst  hingestellt 
werden.  Erst  durch  die  in  neuerer  Zeit  eingeführte  Serumbehand- 
lung scheint  die  Prognose  auch  der  schweren  Diphtheriefälle  wesent- 
lich günstiger  geworden  zu  sein,  ln  früherer  Zeit,  vor  der  Serum- 
behandlung, galt  es  als  ein  verhältnissmässig  günstiges  Resultat,  wenn 
von  den  tracheotomirten  diphtheriekranken  Kindern  in  den  Spitälern 
die  Hälfte  genas!  Zu  manchen  Zeiten  starben  60 — 70 % aller  operirten 
Kinder.  Jetzt  dagegen  ist  die  Mortalität  der  tracheotomirten  und  zu- 
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gleich  mit  Serum  behandelten  Kinder  auf  ca.  25%  zurückgegangen 
und  hierbei  handelt  es  sich  nur  um  schwere  Fälle,  welche  meist  erst 
spät  zur  Serumbehandlung  kommen.  Viel  günstiger  zeigt  sich  die 
Besserung  der  Prognose  durch  die  Serumbehandlung,  wenn  man  die 
Gesammtmorbidität  und  Mortalität  der  Diphtherie  vor  und  nach  der  Ein- 
führung dieser  Behandlungsmethode  mit  einander  vergleicht  (IIeubner, 
Widerhofer,  Baginsky  u.  A.). 

Im  Allgemeinen  ist  die  Erkrankung  an  Diphtherie  um  so  ernster 
anzusehen,  je  jünger  das  Kind  ist.  Im  späteren  Kindesalter  (circa  nach 
dem  8. — 10.  Lebensjahre)  nimmt  die  Zahl  der  lebensgefährlichen  Er- 
krankungen an  Diphtherie  sehr  bedeutend  ab.  Worin  die  Gefahren 
der  Krankheit  bestehen  und  wie  dieselben  erkannt  werden,  geht  aus 
der  Beschreibung  der  Symptome  zur  Genüge  hervor.  Noch  einmal 
hervorheben  wollen  wir  nur,  dass  auch  in  scheinbar  leichten  Fällen 
die,  wenn  auch  glücklicher  Weise  nur  selten  eintretende  Gefahr  plötz- 
licher Herzlähmung  doch  stets  zu  grösster  Vorsicht  auffordert. 

Therapie.  Während  man  bis  vor  Kurzem  von  einer  allgemein 
anerkannten  und  sicher  wirksamen  Therapie  der  Diphtherie  eigentlich 
noch  gar  nicht  sprechen  konnte,  ist  in  jüngster  Zeit,  vor  Allem  durch 
die  wichtigen  und  interessanten  Untersuchungen  Behring’s  und  JRoux’s, 
eine  Behandlungsmethode  entdeckt  worden,  welche  wirklich  eine  spe- 
cifische  genannt  zu  werden  verdient  und,  wenn  die  fortgesetzten  Be- 
obachtungen die  bisherigen  Erfolge  bestätigen,  eine  der  glänzendsten 
und  segensreichsten  ärztlichen  Errungenschaften  ist. 

Behring  fand  im  Anschluss  an  die  wichtigen  Entdeckungen 
Pasteur’s,  Buchner’s  u.  A.,  dass  sich  im  Blutserum  von  Thieren 
(Schafe,  Ziegen,  Pferde  u.  A.),  die  mit  künstlich  abgeschwächten 
Culturen  von  Diphtheriebacillen  inficirt  wurden,  gewisse  Schutzstoffe 
(„Antitoxine“)  entwickeln.  Hat  das  Thier  die  leichtere  Infection  Über- 
stunden, so  ist  es  weniger  empfänglich  gegen  eine  schwerere  Infection 
und  kann  schliesslich  durch  fortgesetzte  Impfungen  auch  gegen  die 
schwerste  Infection  völlig  immunisirt  werden.  Das  Blutserum  von 
solchen  immunisirten  Thieren  (in  den  Serumanstalten  werden  jetzt 
fast  nur  Pferde  zur  Gewinnung  des  Heilserums  benutzt)  kann  nun 
zur  Behandlung  von  diphtheriekranken  Menschen  angewandt  werden. 
Die  Behandlung  geschieht  einfach  in  der  Weise,  dass  das  „Heilserum“ 
mit  einer  sorgfältig  desinficirten  Spritze  unter  die  Haut  des  diphtherie- 
kranken Kindes  injicirt  wird,  am  besten  an  der  vorderen  Brustwand 
oder  an  den  Oberschenkeln.  Da  die  Menge  des  zu  injicirenden  Serums 
meist  einige  Cubikcentimeter  beträgt,  so  sind  hierzu  besonders  ange- 
fertigte nicht  zu  kleine  Injectionsspritzen  (am  besten  nach  Art  der 
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PrtAVAz’sclien  Spritzen  mit  Asbestkolben)  zu  gebrauchen.  Es  versteht 
sich  von  selbst,  dass  die  Injectionen  nach  allen  Regeln  der  Aseptik 
ausgeführt  werden  müssen.  Die  Spritze  mit  der  Canüle  wird  durch 
Auskochen  desinficirt,  die  Haut  an  der  Injectionsstelle  wird  sorgfältig 
mit  Alkohol  und  Aether  gereinigt.  Das  Heilserum  wird  gegenwärtig 
von  verschiedenen  Fabriken  in  gleich  zuverlässiger  Weise  hergestellt. 
Wir  selbst  haben  fast  ausschliesslich  das  Präparat  der  Höchster  Farb- 
werke angewandt,  das  in  drei  verschiedenen  Dosirungen  in  den  Handel 
kommt.  Die  Heildosis  No.  I enthält  600  I.  E.  (Immunisirungs-Ein- 
heiten),  No.  II  enthält  1000  I.  E.  und  No.  III  enthält  1500  I.  E. 
Ausserdem  wird  neuerdings  noch  „hochwerthiges  Serum“,  die  Dosis 
bis  zu  3000  I.  E.  hergestellt.  Bei  frischen  und  leichteren  Fällen  injicirt 
man  das  Serum  I,  in  schweren,  schon  mehr  vorgeschrittenen  Fällen, 
namentlich  wenn  schon  Anzeichen  einer  Larvnxerkrankung  vorliegen, 
sofort  Serum  II  („1000  Antitoxineinheiten“)  oder  gar  Serum  III.  Je 
nach  der  Schwere  des  Falles  und  je  nach  dem  Verlauf  wird  dieselbe 
Einspritzung  oder  eine  schwächere  Dosis  derselben  während  der 
nächsten  12 — 24  Stunden  noch  einmal  wiederholt.  In  vielen  mittel- 
schweren Fällen  genügt  die  einmalige  Einspritzung  der  Dosis  II.  Bei 
Erwachsenen  nimmt  man  meist  gleich  die  Dosis  III,  oder  in  schweren 
Fällen  hochwerthiges  Serum  von  2000  oder  3000  I.  E.  Der  günstige 
Einfluss  des  Serums  zeigt  sich  vor  Allem  daran,  dass  die  Affection 
nach  der  Einspritzung  desselben  nicht  weiter  fortschreitet.  Die  bereits 
vorhandenen  croupösen  Beläge  stossen  sich  im  Verlauf  der  nächsten 
4 — 5 Tage  ab. 

Eine  schädliche  Wirkung  kommt  den  Seruminjectionen  nicht  zu. 
Die  zuweilen  nach  der  Injection  auftretende  Urticaria  hat  keine  ernste 
Bedeutung.  Dass  Albuminurie  und  postdiphtherische  Lähmungen  bei 
den  mit  Serum  behandelten  Fällen  häufiger  auftreten,  als  sonst,  ist 
nicht  erwiesen.  Dass  das  Heilserum  bei  schweren  septischen  Diph- 
therien unwirksam  sein  muss,  bedarf  keiner  weiteren  Erklärung. 
Alles  in  Allem  genommen,  ist  es  daher  nach  dem  jetzigen  Stande 
unserer  Kenntnisse  die  Pflicht  des  Arztes,  in  jedem  Falle  von  echter 
Diphtherie  bei  Kindern  das  Serum  anzuwenden.  Ein  abgeschlossenes 
Urtheil  über  die  ganze  Frage  ist  freilich  zur  Zeit  noch  nicht  möglich; 
dass  wir  Aerzte  aber  an  dem  Anfang  einer  ganz  neuen  Aera  für  die 
Behandlung  der  Infectionskrankheiten  stehen,  ist  unzweifelhaft. 

Von  grösster  praktischer  Wichtigkeit  ist  es,  dass  die  Serumbe- 
handlung so  früh  wie  möglich  angefangen  wird.  Die  günstigsten 
Erfolge  sieht  man  bei  den  an  den  allerersten  Krankheitstagen  behan- 
delten Kindern.  Eine  gleichzeitige  örtliche  Behandlung  der  erkrankten 
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Stellen  im  Rachen  ist  unnötkig.  Nur  auf  die  allgemeine  Reinigung 
und  Desinfection  der  ganzen  Mundhöhle  durch  Gurgelungen  und  Aus- 
spülen mit  verdünnten  Lösungen  von  Kalium  ckloricum,  Salicylsäure, 
Sublimat  (1  : 3000  u.  dgl.)  ist  auch  fernerhin  Gewicht  zu  legen.  Zu 
demselben  Zweck  können  auch  vorsichtige  Inhalationen  angewandt 
werden.  — Ferner  ist  es  sehr  wichtig,  dass  die  Ernährung  der  Kinder 
sorgfältig  überwacht  wird,  um  deren  Kräftezustand  zu  erhalten.  Milch, 
Eier,  Fleischsaft,  kleine  Mengen  Wein  u.  dgl.  sind  am  meisten  empfeh- 
lenswerth. 

Alle  früher  üblichen  Behandlungsmethoden  der  Diphtherie  sind 
jetzt  nach  Einführung  der  Serumtherapie  ganz  in  den  Hintergrund 
gedrängt  worden.  Dies  gilt  namentlich  von  den  zahlreichen  früheren 
Versuchen,  durch  örtliche  desinficirende  Eingriffe  den  Krankkeits- 
process  einzuschränken  und  zum  Rückgang  zu  bringen.  Die  prak- 
tischen Schwierigkeiten  in  der  Ausführung  einer  wirklich  eingreifenden 
örtlichen  Behandlung  haben  sich  der  allgemeinen  Anerkennung  der 
Aetzungen,  Pinselungen  u.  s.  w.  stets  entgegengestellt.  Trotzdem  werden 
einzelne  Mittel  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  noch  immer  als  wirksam 
empfohlen,  so  namentlich  der  Liquor  ferri  sesquichlorati  (rein  oder 
mitWasser  verdünnt),  die  Betupfungen  mit  Sublimatlösung  (1: 1000)  u.  a. 

Von  den  zahlreichen  inneren  Mitteln , welche  man  früher  ver- 
sucht hat,  erwähnen  wir  nur  noch  das  Kalium  chloricum  (3,0 — 4,0 
: 120,0  Wasser,  theelöffelweise  zu  verschlucken)  und  das  Jodkalium. 
Ersteres  Mittel  dürfte  auch  jetzt  noch  zu  empfehlen  sein. 

Ist  der  Kehlkopf  befallen  und  tritt  trotz  der  Seruminjection  eine 
Erstickungsgefahr  ein,  so  ist  die  Tracheotomie  das  einzige  Mittel,  von 
dem  noch  Hülfe  zu  erwarten  ist.  Die  Tracheotomie  ist  nie  durch  die 
Krankheit  als  solche,  oder  durch  die  Schwere  des  Falles  an  sich  in- 
dicirt,  sondern  nur  durch  eine  bestehende  mechanische  Larynxstenose. 
Die  Stellung  der  Indication  zur  Tracheotomie  ist  im  Einzelfalle  daher 
durchaus  nicht  immer  ganz  leicht.  Namentlich  bei  schwerem  Allge- 
meinzustande, bei  bereits  schlechter  Respiration  ist  das  Urtheil  über 
eine  etwa  bestehende  Larynxstenose  manchmal  recht  schwer.  Ist  der 
Croup  bereits  auf  die  Bronchien  fortgeschritten,  so  kann  die  Tracheo- 
tomie keinen  nennenswerthen  Erfolg  haben,  ebensowenig  in  den  Fällen, 
in  welchen  die  Schwere  der  Allgemeininfection  oder  beginnende  Herz- 
paralyse die  Gefahr  bedingt.  Dass  die  Prognose  auch  bei  den  tracheo- 
tomirten  Diphtheriekindern  nach  Einführung  der  Serumbehandlung 
eine  bessere  geworden  ist,  haben  wir  bereits  oben  erwähnt.  Ueber 
die  Ausführung  der  Tracheotomie  und  über  die  Nachbehandlung  nach 
derselben  vergleiche  man  die  Lehrbücher  der  Chirurgie.  Daselbst 
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findet  man  ebenso  das  Nöthige  über  die  sogenannte  Intubation  des 
Larynx. 

Treten  schwerere  Lungenerscheinunyen  zur  Diphtherie  hinzu,  so 
sind  vor  Allem  feuchte  Einwicklungen  des  ganzen  Körpers  oder  lau- 
warme Bäder  mit  kühlen  Uebergiessungen  anzuwenden.  Derartige 
Hautreize  wirken  auf  das  gesammte  Nervensystem  erfrischend  und 
belebend  ein  und  sind  daher  auch  in  den  schweren  Fällen  mit  secun- 
därer  septischer  Infection  zu  versuchen.  Ausserdem  ist  hei  septischer 
Diphtherie  vor  Allem  der  Zustand  des  Herzens  zu  beachten.  Man 
versucht  wenigstens  nach  Möglichkeit  der  drohenden  Herzparalyse 
durch  Reizmittel  (Wein,  Kampfer,  Strophantus)  vorzubeugen.  In  allen 
Fällen  von  Diphtherie,  wo  auch  nur  die  geringsten  Zeichen  von 
Schwäche  oder  Arythmie  des  Herzens  auftreten,  ist  grösste  Vorsicht 
dringend  geboten.  Die  Kinder  müssen  möglichst  lange  völlig  ruhig  im 
Bett  bleiben  und  in  der  sorgfältigsten  Weise  ernährt  und  gepflegt  werden. 

Die  diphtheritischen  nervösen  Nachkrankheiten  behandelt  man  am 
besten  mit  dem  constanten  Strome.  Von  inneren  Mitteln  empfehlen 
sich  die  Eisenpräparate  und  ausserdem  Nux  vomica  oder  Strychnin 
(unter  Umständen  subcutan  zu  0,001 — 0,002). 

Die  Prophylaxe  der  Diphtherie  erfordert,  dass  man  jedes  diph- 
theriekranke Kind  möglichst  streng  von  gesunden  Kindern  absondert. 
Da  auch  nach  dem  Ablauf  der  Krankheit  noch  mehrere  Wochen 
lang  virulente  Diphtheriebacillen  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  Zu- 
rückbleiben können,  so  ist  die  Isolirung  nicht  zu  früh  zu  unterbrechen. 
Alle  mit  dem  kranken  Kinde  in  Berührung  gekommenen  Gegenstände 
(Betten,  Spielsachen)  müssen  ebenso,  wie  das  ganze  Krankenzimmer 
sorgfältig  desinficirt  werden.  Nach  Behhixg’s  Angaben  kann  durch 
die  Injection  einer  kleinen  Dosis  von  Heilserum  (die  ganze  oder  halbe 
Dosis  I,  d.  h.  ca.  300  Antitoxineinheiten)  ein  gesundes  Kind  etwa 
2 — 3 Wochen  lang  vor  einer  Diphtherieinfection  sicher  geschützt 
werden.  Ein  bestimmtes  Urtbeil  hierüber  ist  natürlich  sehr  schwer  zu 
gewinnen  und  es  muss  daher  einstweilen  noch  dem  besonderen  Er- 
messen des  Arztes  überlassen  bleiben,  in  welchen  Fällen  er  pro- 
phylaktische Seruminjedionen  vornehmen  will. 

Elftes  Capitel. 

Influenza. 

[Grippe) 

Die  Influenza  ist  eine  eigenartige,  vor  Allem  durch  die  zuweilen 
ungemein  grosse  Ausbreitung  ihrer  Epidemien  ausgezeichnete  acute 
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Infectionskrankheit.  Während  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  vergehen, 
ohne  dass  sich  die  Krankheit  in  besonderer  Weise  bemerkbar  macht, 
treten  dann  mit  einem  Male  die  Erkrankungen  in  solcher  Häufigkeit 
auf,  dass  der  grösste  Theil  der  Bevölkerung  befallen  wird  und  man 
in  der  That  von  einer  „pandemischen“  Ausbreitung  der  Krankheit 
sprechen  kann.  Derartige  Pandemien  der  Influenza  lassen  sich  mit 
Sicherheit  bis  ins  16.  Jahrhundert  zurückverfolgen.  Im  jetzigen  Jahr- 
hundert durchzog  die  Influenza  während  der  Jahre  1830  — 1833  fast 
ganz  Asien  und  Europa.  Dann  traten  später  freilich  noch  zahlreiche 
kleinere  Epidemien  auf,  welche  aber  so  wenig  allgemeines  Interesse 
erregten,  dass  die  Krankheit  bei  ihrem  letzten  pandemischen  Auftreten 
im  Winter  von  1889  auf  1890  vielen  Aerzten  zuerst  fast  ganz  un- 
bekannt war.  Seit  jener  Zeit  scheint  die  Krankheit  bis  jetzt  nicht 
wieder  ganz  erloschen  zu  sein,  da  sowohl  einzelne.  Fälle,  als  auch 
kleinere  Gruppen  von  Erkrankungen  noch  immer  beobachtet  werden. 

Aetiologie.  Die  organisirten  Krankheitserreger  der  Influenza  sind 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  die  von  R.  Pfeiffer  entdeckten  In- 
fluenzabacillen. Sie  werden  in  dem  Broncliialsecret  von  Kranken 
mit  der  „katarrhalischen  Form“  der  Influenza  (s.  u.)  regelmässig  ge- 
funden, theils  frei  im  Schleim,  theils  in  den  Eiterzellen  liegend,  und 
stellen  eine  bestimmte  Art  sehr  kleiner  Bacillen  mit  abgerundeten, 
stärker  färbbaren  Enden  dar.  Beim  Eintrocknen  sterben  die  Influenza- 
bacillen rasch  ab,  ebenso  in  Wasser.  Künstlich  gezüchtet  werden  sie 
auf  Agar,  dem  Hämoglobin  zugesetzt  ist. 

Die  Infection  erfolgt  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  meist  durch 
Einathmung  der  Krankheitserreger.  Offenbar  müssen  die  Influenza- 
bacillen zu  gewissen  Zeiten  in  ungeheurer  Ausbreitung  auftreten,  so 
dass  sie  selbst  oder  ihre  Sporen  über  grosse  Länderstrecken  hin  all- 
überall ausgestreut  werden.  Dass  das  Krankheitsgift  auch  durch  einen 
an  Influenza  erkrankten  Menschen  an  einen  anderen,  bis  dahin  von 
der  Influenza  freien  Ort  verschleppt  werden  kann,  ist  nach  manchen 
Beobachtungen  über  das  Auftreten  der  Krankheit  in  geschlossenen 
Anstalten,  Klöstern  u.  dgl.,  sehr  wahrscheinlich.  Immerhin  spielt  aber 
die  directe  Contagion  durch  Anhusten  u.  dgl.  eine  verhältnissmässig 
geringere  Rolle  gegenüber  der  indired-contagiösen  Ausbreitung  der 
Erankhext,  da  offenbar  zur  Zeit  einer  Influenzaepidemie  die  Gelegen- 
heit zur  Einathmung  von  Krankheitskeimen  allerorts  gegeben  ist. 

Von  besonderen  prädispon  ir enden  Ursachen  kann  man  bei  der 
Influenza  kaum  sprechen,  da  zur  Zeit  einer  starken  Epidemie  über- 
haupt der  weitaus  grösste  Theil  der  Bevölkerung,  Gesunde  und  schon 
vorher  Kranke,  Kräftige  und  Schwache  befallen  werden.  Das  Ge- 
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schlecht  macht  jedenfalls  gar  keinen  Unterschied,  das  Alter  nur  in- 
sofern, als  gerade  bei  kleinen  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  die 
Krankheit  seltener  beobachtet  wird,  als  bei  älteren  Kindern  und  bei 
Erwachsenen.  Dass  Erkältungen  keine  ursächliche  Bedeutung  haben, 
ergiebt  sich  aus  dem  häufigen  Auftreten  der  Influenza  bei  schon  vor- 
her bettlägerigen  Kranken. 

Zu  bemerken  ist  schliesslich  noch,  dass  auch  Thiere,  besonders 
Pferde,  von  der  Influenza  befallen  werden  können.  Doch  ist  es  bis  jetzt 
noch  zweifelhaft,  ob  alle  mit  diesem  Namen  bezeichneten  Erkrankungen 
bei  Thieren  auch  wirklich  mit  der  echten  Influenza  identisch  sind. 

Symptome  und  Kranklieitsverlauf.  Die  beste  Uebersicht  über  die 
höchst  mannigfaltigen  Erscheinungen  der  Krankheit  gewinnt  man.  wenn 
man  im  Auge  behält,  dass  die  Influenza  theils  gewisse  örtliche  Er- 
krankungen mit  örtlichen  Symptomen , theils  eine  ausgesprochene  in- 
fectiöse  (resp.  toxische)  Allgemeinerkrankung  des  Körpers  hervorruft. 
Je  nach  dem  Vorwalten  der  einen  oder  der  anderen  Gruppe  dieser 
Symptome  und  je  nach  der  besonderen  Form  der  örtlichen  Erkran- 
kung bietet  das  allgemeine  Krankheitsbild  nicht  geringe  Verschieden- 
heiten dar. 

Der  Anfang  der  Influenza  ist  meist  ein  ziemlich  plötzlicher.  In 
der  Regel  beginnen  die  ausgesprochenen  Fälle  mit  ziemlich  hohem 
Fieber , dessen  Eintritt  mit  Frost  verbunden  ist,  mit  heftigen  Kopf- 
schmerzen, grosser  allgemeiner  Mattigkeit  und  meist  ziemlich  starken 
Rücken-  und  Kreuzschmerzen.  Die  Hinfälligkeit  der  Kranken  kann 
dabei  eine  so  grosse  sein,  dass  selbst  kräftige  Personen  sofort  bett- 
lägerig werden.  Schwerere  Nervensymptome  (Benommenheit,  Delirien) 
kommen  nur  ausnahmsweise  vor.  Zuweilen,  aber  nicht  gerade  häufig, 
tritt  anfängliches  Erbrechen  ein.  Mit  den  Rückenschmerzen  verbinden 
sich  oft  auch  Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Gelenken  der  Extremi- 
täten. Recht  charakteristisch  sind  auch  die  drückenden  Schmerzen 
in  den  Augen , welche  namentlich  bei  Bewegungen  der  Augen  fühl- 
bar werden  und  daher  wahrscheinlich  in  den  äusseren  Augenmuskeln 
ihren  eigentlichen  Sitz  haben.  Die  Milz  ist  zuweilen  etwas  geschwollen; 
stärkere  Anschwellungen  der  Milz  kommen  aber  nur  ausnahmsweise  vor. 

Beschränken  sich  die  Krankheitserscheinungen  auch  in  der  Folge- 
zeit im  Wesentlichen  auf  die  genannten  Allgemeinsymptome  — Fieber. 
Mattigkeit.,  Kopfschmerzen,  Muskelschmerzen  — , so  kann  man  von 
einer  „typhösen  Form“  der  Krankheit  sprechen.  Meist  machen  sich 
daneben  aber  doch  auch  bald  gewisse  örtliche  Symptome  geltend,  und 
zwar  ist  es  vorzugsweise  der  Respirationsapparat , welcher  von  dem 
Krankkeitsprocess  ergriffen  wird.  Doch  zeigen  sich  auch  hierbei  ziem- 
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lieh  grosse  Verschiedenheiten,  indem  bald  nur  die  oberen  Theile  der 
Respirationswege  (Nase,  Kehlkopf,  Trachea),  bald  von  vornherein  die 
feineren  Bronchien  ergriffen  sind.  Im  ersteren  Falle  besteht  starker 
Schnupfen  oder  Heiserkeit , im  anderen  Falle  Husten , bedingt  durch 
eine  auscultatorisch  leicht  nachweisbare  trockene  Bronchitis,  vorzugs- 
weise in  den  unteren  Lungenlappen.  Treten  die  genannten  örtlichen 
Erscheinungen  gegenüber  den  Allgemeinsymptomen  besonders  stark 
in  den  Vordergrund,  so  spricht  man  von  der  „katarrhalischen  Form“ 
der  Influenza. 

Weit  seltener,  als  in  den  Luftwegen,  localisirt  sich  die  Influenza 
in  dem  Digestionsapparat  („ gastro-intestinale  Form“  der  Influenza). 
Hierbei  treten  neben  den  mehr  oder  weniger  stark  ausgeprägten  All- 
gemeinsymptomen starke  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens  und 
Darmkanals  auf,  insbesondere  Uebelkeit  mit  anhaltendem  Erbrechen., 
Durchfälle , Leibschmerzen  u.  dgl.  Einmal  beobachteten  wir  auch 
Icterus.  Zu  erwähnen  ist  hier  noch  das  Auftreten  einer  anfänglichen 
Angina. 

In  eigenthiunlicher  Weise  gestaltet  sich  das  allgemeine  Krankheits- 
bild, wenn  die  schon  oben  erwähnten  Schmerzen  im  Rücken,  Kreuz  und 
in  den  Extremitäten  in  ungewöhnlicher  Heftigkeit  andauern  („ rheuma- 
toide Form“).  Wahrscheinlich  sind  die  Muskeln  und  die  Muskelansätze 
der  Hauptsitz  dieser  Schmerzen,  welche  so  heftig  sein  können,  dass 
die  Kranken  gar  nicht  wissen,  wie  sie  liegen  sollen,  und  zuweilen 
laut  jammern  und  klagen.  Namentlich  die  Kreuzgegend,  die  Ober- 
arme, die  Kniee,  Unterschenkel,  ferner  die  Augen  sind  der  Sitz  leb- 
haftester Schmerzempfindungen.  Objective  Veränderungen  der  schmer- 
zenden Theile,  insbesondere  Gelenkanschwellungen,  werden  fast  niemals 
beobachtet.  Auch  die  Nervenstämme  sind  nur  ausnahmsweise  gegen 
Druck  besonders  empfindlich.  Dagegen  zeigen  die  schmerzenden 
Muskeln  meist  eine  deutliche  Abschwächung  ihrer  Kraft. 

Die  Gruppirung  der  Verlaufsweisen  der  Influenza  in  die  genannten 
vier  Formen  erleichtert  die  Uebersicht  über  die  mannigfaltigen  Sym- 
ptome der  Krankheit.  Man  darf  aber  die  Trennung  in  die  einzelnen 
Formen  nicht  zu  streng  durchführen  wollen,  denn  in  Wirklichkeit 
kommen  zahlreiche  Fälle  der  Krankheit  vor,  welche  Ueber gangsformen 
und  Combinationen  der  einzelnen  Symptomgruppen  darbieten.  Dazu 
kommt,  dass  man  bei  allen  Formen  noch  leichte  und  schwere  Er- 
krankungen unterscheiden  muss,  indem  auch  bei  der  Influenza,  wie 
bei  den  meisten  anderen  Infectionskrankheiten,  neben  den  ausge- 
sprochenen Fällen  zahlreiche  rudimentäre  und  leichte,  nur  durch  das 
Vorhandensein  der  Epidemie  zu  deutende  Fälle  Vorkommen. 
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Die  Dauer  der  Krankheit  lässt  sich  am  besten  nach  der  Dauer 
des  Fiebers  bestimmen.  Nur  in  den  leichteren  Fällen  fehlt  das  Fieber 
ganz  oder  zeigt  sich  nur  in  geringen  abendlichen  Steigerungen.  In 
der  Regel  besteht  ein  mittelhohes  Fieber,  etwa  zwischen  38,5°  und 
39,5°  schwankend,  obwohl  auch  höhere  Steigerungen  bis  40,0°  und 
darüber  nichts  Seltenes  sind.  Im  Beginne  aller  schwereren  Erkran- 
kungen steigt  das  Fieber  rasch  an.  Nach  mehrtägiger  (4 — 7 tägiger) 
Dauer  kann  dasselbe  in  beinahe  britischer  Weise  wieder  abfallen. 
Häufiger,  insbesondere  beim  Bestehen  ausgebreiteter  katarrhalischer  Er- 
scheinungen auf 
den  Lungen,  sinkt 
das  Fieber  lytisch 
ab.  Verhältniss- 
mässig  häufig  ma- 
chen sich  in  der 
Gesammtcurve 
des  Fiebers  zwei 
oder  mehrere  Ab- 
schnitte bemerk- 
bar (s.  Fig.  11), 
indem  z.  B.  das 
anfänglich  hohe 
Fieber  am  2.  oder 
3.  Krankheitstage 
sinkt,  dann  eine 

Fig  ii.  fast  fieberfreie 


Beispiel  einer  zweigipfligen  Fiebercurve  bei  Influenza.  Die  Zeit  YOU  1 — 2 Tä- 

zweite  Erhebung  entsprach  dem  Eintritt  einer  leichten  katarrha- 
lischen Pneumonie.  (Erlanger  medicinische  Klinik.)  gon  folfft  däTCillf 

aber  von  Neuem 

ein  hohes  Ansteigen  der  Temperatur  stattfindet.  Diesem  Wechsel 
der  Fieberverhältnisse  entsprechen  meist  auch  Schwankungen  im  son- 
stigen Krankheitsverlaufe.  — Das  Herz  ist  bei  der  Influenza  nicht 
selten  in  hervorragendem  Maasse  betheiligt.  Die  Pulsfrequenz  ist  in 
der  Regel  verhältnissmässig  hoch.  Bei  Personen  mit  schon  vorher 
muskelschwachem  Herzen  und  namentlich  bei  älteren  Personen  ent- 
stehen häufig  Zustände  von  bedrohlicher  Herzschwäche  (Arythmie, 
Dilatation),  die  sogar  lebensgefährlich  werden  können. 

Die  Oesammtdauer  der  einfachen  uncomplicirten  Influenza  he 
trägt  in  den  leichten  Fällen  etwa  eine  halbe,  in  den  schwereren  Fällen 
1 — D/2  Wochen.  Freilich  muss  hier  hinzugerechnet  werden,  dass  die 
Reconvalescenz  nicht  selten  eine  auffallend  langsame  ist,  so  dass  die 
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Nachwehen  der  Krankheit  sich  noch  Wochen  lang  durch  eine  gewisse 
Mattigkeit,  durch  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  u.  dgl.  bemerkbar 
machen.  Zuweilen  treten  auch  vollständige  Rückfälle  auf,  so  dass 
unmittelbar  oder  kurze  Zeit  nach  dem  Ueberstehen  der  Krankheit  die 
Erscheinungen  von  Neuem  auftreten.  Die  besondere  Form  der  Krank- 
heit kann  hierbei  wechseln,  so  dass  z.  B.  der  Rückfall  einer  Influenza 
mit  vorwiegenden  Allgemeinerscheinungen  in  ausgesprochen  katarrha- 
lischer Form  auftritt.  Auch  zweimalige,  durch  einen  längeren  Zeit- 
raum von  einander  getrennte  Erkrankungen  an  Influenza  während 
derselben  Epidemie  kommen  nicht  sehr  selten  vor. 

Complicationen  und  Naclikrankheiten.  Während  alle  bisher  be- 
sprochenen Erscheinungen  der  Influenza  die  unmittelbaren  Wirkungen 
der  ursprünglichen  Krankheitserreger  sind,  lässt  sich  die  Mehrzahl  der 
häufigen  Complicationen  mit  voller  Sicherheit  auf  den  Eintritt  von 
Secundärinfectionen  beziehen.  Der  von  der  Influenza  befallene  Körper 
ist  diesen  letzteren  im  hohen  Grade  ausgesetzt,  und  die  meisten  ge- 
fährlichen und  langwierigen  Fälle  der  Influenza  gewinnen  diesen 
Charakter  nur  durch  das  Zustandekommen  derartiger  Mischinfectionen. 
Vor  Allem  sind  es  die  Lungen,  in  welchen  secundäre  Erkrankungen 
am  häufigsten  auftreten..  zuweilen  schon  in  den  ersten  Krankheits- 
tagen, nicht  selten  auch  erst  später.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  bei 
der  Influenza  ganz  ähnlich,  wie  bei  den  Masern  und  dem  Keuchhusten: 
die  einfache  leichte  Schleimhautaffection  gehört  zum  Wesen  der  ur- 
sprünglichen Erkrankung,  die  schwereren  Lungenerkrankungen  sind 
aber  meist  secundäre  Complicationen  durch  neu  hinzutretende  Krank- 
heitserreger. Letztere  sind  auch  bei  der  Influenza  nicht  stets  dieselben. 
Nach  den  Untersuchungen  von  Ribbekt,  Finkler  u.  A.  sind  es  vor 
Allem  Streptokokken  und  Pneumodiplokokken,  welche  die  eigentlichen 
Urheber  der  secundären  In fiuenzapn eum onien  sind.  Diese  Pneumonien 
zeigen  sich  entweder  als  ausgedehnte  katarrhalische  Pneumonien , 
besonders  in  den  unteren  Lungenlappen,  oder  seltener  auch  als  crou- 
pöse  Pneumonien  mit  charakteristischem  Sputum.  Uebrigens  muss 
zugegeben  werden,  dass  auch  die  Influenzabacillen  selbst  lobuläre 
Pneumonien  erzeugen  können,  welche  sich  durch  ihren  stark  eitrigen 
Charakter  auszeichnen.  — Tritt  eine  pneumonische  Erkrankung  zur 
Influenza  hinzu,  so  beherrscht  erstere  das  gesammte  Krankheitsbild. 
Die  Kranken  sind  stark  dyspnoisch,  husten  viel  mit  reichlichem  Aus- 
wurf, sehen  blass  oder  cyanotisch  aus,  haben  hohes  Fieber,  bis  erst 
nach  2 — 3 Wochen  die  Erscheinungen  allmälig  nachlassen.  Dies  sind 
die  Influenzaerkrankungen,  welche  für  ältere  und  schon  vorher  schwäch- 
liche oder  kranke  Menschen  lebensgefährlich  werden.  Auffallend 
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häufig  scliliesst  sich  an  die  Influenzapneumonie  ein  stärkeres  pleuri- 
tisches  Exsudat  an,  meist  seröser,  selten  aber  auch  eitriger  Natur. 

An  allen  übrigen  Organen  sind  Complicationen  seltener.  Zu  er- 
wähnen sind  vor  Allem  noch  eitrige  Mittelohrerkrankungen,  ferner 
schwerere  Augenaff'ectionen  (Keratitis).  Mehrere  Male  beobachteten 
wir  acute  Nephritis,  die  aber  stets  einen  leichten  Verlauf  nahm.  Von 
Hautausschlägen  ist  der  Herpes  labialis  eine  häufige  Erscheinung  bei 
allen,  auch  den  leichtesten  Formen  der  Influenza.  Sonstige  Exantheme 
(Urticaria,  Roseolen)  sind  viel  seltener. 

Manche  der  genannten  Complicationen  können  auch  nach  dem 
Aufhören  des  Fiebers  und  aller  übrigen  Erscheinungen  fortbesteben, 
so  dass  sie  dann  auch  zu  den  Nachkrankheiten  gerechnet  werden 
müssen,  so  insbesondere  die  Ohr-  und  Augenaffectionen,  nachbleibende 
Bronchitis,  selten  sogar  chronische  Pneumonie.  Eine  wichtige  und  für 
die  Patienten  lästige  und  schmerzhafte  Krankheit  ist  die  Furunculose, 
zumal  wenn  einzelne  Furunkel  in  der  Achselhöhle,  in  der  Umgebung 
des  Afters  u.  dgl.  sitzen.  — Sehr  häufig  bleiben  auch  nach  dem  Auf- 
hören der  Influenza  noch  längere  Zeit  neuralgische  Schmerzen  im 
Trigeminusgebiet,  im  Verlauf  des  Ischiadicus  u.  a.  nach.  Doch  mögen 
diese  Schmerzen  zuweilen  auch  ihren  Sitz  in  den  Muskeln  haben,  so 
z.  B.  die  manchmal  nachbleibenden  lästigen  Augenschmerzen.  In 
vereinzelten  Fällen  hat  man  auch  schwerere  nervöse  Nachkrankheiten 
(spinale  Symptome,  Psychosen,  neurasthenische  Zustände)  nach  der 
Influenza  beobachtet.  Auch  eine  besondere  Form  der  acuten  hämorr- 
hagischen Encephalitis  (s.  d.  in  Bd.  III)  steht  zu  der  Influenza  in 
Beziehung.  Schliesslich  beobachtet  man  zuweilen  im  Anschluss  an 
die  Influenza  dauernde  Störungen  der  Herzthätigkeit. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Influenza  ist  im  Allgemeinen  nicht 
schwer,  wenn  man  es  mit  ausgebildeten  Fällen  zur  Zeit  einer  Influenza- 
epidemie zu  thun  hat.  Die  charakteristischen  Aufangssymptome  (Fieber, 
Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen)  sind  vor  Allem  zu  beachten.  Ihr 
Eintritt  ist  ein  viel  rascherer,  als  es  z.  B.  beim  Abdominaltyphus  der 
Fall  ist.  In  der  späteren  Zeit  sind  ebenfalls  neben  den  katarrhalischen 
Erscheinungen  die  Allgemeinsymptome  und  die  verschiedenen  Muskel- 
schmerzen am  meisten  charakteristisch. 

Unsicherheiten  und  Irrthümer  der  Diagnose  entstehen  dadurch, 
dass  man  einerseits  zur  Zeit  einer  Epidemie  geneigt  ist,  fast  alle  vor- 
kommenden katarrhalischen  und  unbestimmten  leichteren  Erkrankungen 
als  „Influenza“  zu  bezeichnen,  während  man  andererseits  ausserhalb 
der  Zeit  einer  Epidemie  die  vereinzelt  auftretenden  „influenzaähn- 
lichen Fälle“  nicht  sicher  von  den  gewöhnlichen  acuten  fieberhaften 
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Bronchitiden  n.  dgl.  unterscheiden  kann.  Von  vornherein  ist  es  sehr 
wold  möglich,  dass  an  sich  verschiedenartige  Krankheitserreger  zu 
ähnlichen  leichteren  acuten  Erkrankungen  der  zugänglichen  Schleim- 
häute führen.  So  muss  man  sich  häufig  in  derartigen  Fällen,  welche 
stärker  ausgesprochene  Allgemeinerscheinungen,  höheres  Fieber  u.  dgl. 
zeigen,  mit  der  Diagnose  einer  „ infectiösen “ Laryngitis , Bronchitis 
u.  a.  begnügen,  ohne  zunächst  mit  Sicherheit  entscheiden  zu  können, 
oh  der  Fall  ätiologisch  zur  „Influenza“  gehört  oder  nicht.  Jedenfalls 
soll  also  in  der  Praxis  mit  der  Diagnose  „Influenza“  kein  Missbrauch 
getrieben  werden.  Eine  sichere  Diagnostik  könnte  allerdings  die  bac- 
teriologische  Untersuchung  gewähren;  doch  stösst diese  zurZeit  noch 
auf  ziemlich  grosse  praktische  Schwierigkeiten. 

Prognose.  Für  vorher  gesunde  und  kräftige  Personen  ist  die  In- 
fluenza keine  gefährliche  Krankheit,  selbst  nicht  in  ihren  schwereren 
Formen.  Für  ältere  oder  schon  vorher  kranke  Personen  kann  sie  aber 
ein  bedenkliches  Leiden  werden.  Kranke  mit  Herzfehlern,  Lungen- 
kranke, elende  chronische  Nervenkranke  fallen  ihr  zuweilen  zum 
Opfer,  so  dass  die  allgemeine  Sterblichkeit  zur  Zeit  einer  grossen 
Influenzaepidemie  doch  stets  eine  nicht  unbeträchtliche  Steigerung  er- 
fährt. Weitaus  am  gefährlichsten  sind  die  oben  genannten  schwereren 
Complicationen  von  Seiten  der  Lunge.  Seltener  führt  allgemeine 
Schwäche  oder  Herzschwäche  zum  Tode.  Prognostisch  beachtens- 
werth  sind  auch  die  oben  erwähnten  nervösen  Nachkrcinlcheiten. 

Therapie.  Ein  specifisclies  Mittel  gegen  die  Krankheit  ist  nicht 
bekannt.  Manche  Aerzte  behaupten,  dass  die  Darreichung  von  Calomel 
im  Beginne  der  Krankheit  den  Verlauf  derselben  wesentlich  abkürzen 
soll,  doch  fehlen  hierüber  noch  bestätigende  Erfahrungen.  Im  All- 
gemeinen wird  man  daher  eine  rein  symptomatische  Behandlung  ein- 
schlagen.  Gegen  das  anfängliche  Fieber,  die  Kopfschmerzen  und 
Kreuzschmerzen  thut  das  Antipyrin  gute  Dienste,  zuweilen  auch 
Phenacetin,  Antifebrin  und  namentlich  Salipyrin.  Dieselben  Mittel 
nebst  narkotischen  Einreibungen  werden  auch  gegen  die  später  noch 
anhaltenden  Muskelschmerzen  verordnet.  Die  Behandlung  der  Lungen- 
complicationen  geschieht  nach  den  allgemein  üblichen  Regeln.  Mor- 
phium gegen  zu  starken  Hustenreiz,  Expectorantien  (Apomorphin, 
Senega),  unter  Umständen  auch  äussere  Mittel  (Eisblase,  trockene 
Schröpfköpfe  u.  dgl.)  kommen  am  meisten  zur  Anwendung.  Bei  ein- 
tretenden Schwächezuständen  sind  Reizmittel  (Champagner,  Kampher, 
Strophantus)  am  Platze. 
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Zwölftes  Capitel. 

Dysenterie. 

(Ruhr.) 

Aetiologie.  Unter  , .Dysenterie“  versteht  man  eine  vereinzelt  oder 
häufiger  epidemisch  auftretende  Krankheit  des  Dickdarmes,  die  durch 
eine  wahrscheinlich  zunächst  örtliche  Infection  mit  einem  noch  nicht 
sicher  bekannten  organisirten  Krankheitsgifte  hervorgerufen  wird. 
Für  die  „endemische  tropische  Ruhr''4  ist  es  freilich  durch  verschiedene 
Untersucher  (besonders  Kartulis)  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass 
eine  gewisse  Form  von  Amöben  als  Krankheitsursache  betrachtet  werden 
darf.  Man  findet  wenigstens  bei  der  endemischen  Ruhr  sowohl  in 
den  Stuhlentleerungen,  als  auch  in  den  Wandungen  der  dysenterischen 
Darmgeschwüre  und  in  den  dysenterischen  Leberabscessen  fast  regel- 
mässig zahlreiche  Amöben  (Amöba  coli),  die  man  bei  allen  anderen 
Darmerkrankungen  stets  vermisst.  Durch  Uebertragung  von  amöben- 
haltigen Fäces  soll  die  Dysenterie  auch  bei  Katzen  künstlich  hervor- 
gerufen werden  können.  Allein  bei  unserer  in  Deutschland  vorkom- 
menden Ruhr  finden  sich,  wie  es  scheint,  in  der  Regel  keine  Amöben 
im  Stuhl,  obschon  auch  in  Deutschland  von  Quincke  u.  A.  einzelne 
Krankheitsfälle  von  „acuter  Enteritis“  mit  reichlicher  Anwesenheit  von 
Amöben  im  Stuhl  beschrieben  worden  sind  („Amöbenenteritis“).  Jeden- 
falls bedarf  also  die  Frage  nach  den  Krankheitserregern  der  Dysenterie 
noch  eingehenderer  Untersuchung,  und  es  wäre  nicht  unmöglich,  dass 
bisher  unter  der  Bezeichnung  „Ruhr“,  namentlich  in  den  Tropenlän- 
dern, mehrere  ätiologisch  verschiedene  Darmerkrankungen  zusammen- 
gefasst werden. 

Die  eigentliche  Heimath  der  Ruhr  sind  die  südlicheren  und  tropi- 
schen Länder,  in  welchen  die  Krankheit  in  viel  grösserer  Heftigkeit 
und  Ausbreitung  beobachtet  wird,  als  bei  uns.  So  soll  z.  B.  die  Sterb- 
lichkeit an  der  Ruhr  unter  den  Soldaten  der  englisch-indischen  Armee 
zeitweise  30%  der  Gesammtmortalität  betragen,  ln  unserem  Klima 
kommen  die  meisten  Epidemien  im  Spätsommer  und  im  Herbst  vor. 
Endemische  Einflüsse  spielen  bei  der  Ruhr  sicher  eine  grosse  Rolle, 
indem  die  besonderen  Verhältnisse  an  einigen  Orten  für  die  Entwicklung 
und  Ausbreitung  des  Ruhrkeimes  offenbar  sehr  günstig,  au  anderen 
wiederum  sehr  ungünstig  sind.  Nur  so  erklärt  sich  die  Immunität 
einzelner  Orte  gegenüber  der  starken  Ausbreitung  der  Krankheit  an 
anderen.  Die  Art  der  Infection  ist  uns  uoch  unbekannt.  Viele  Be- 
obachtungen (namentlich  aus  südlichen  Ländern)  sprechen  dafür,  dass 
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die  Krankheitserreger  mit  dem  Trinkwasser  in  den  Körper  aufge- 
nommen  werden  können.  Direct  contagiös  scheint  die  Krankheit  nicht 
zu  sein.  Dagegen  ist  eine  Weiterverbreitung  der  Ruhr  durch  die 
Stuhlentleerungen  Ruhrkranker  (gemeinsame  Aborte,  Nachtgeschirre, 
Bettwäsche  u.  dgl.)  sehr  wahrscheinlich.  Die  früher  als  Krankheits- 
ursache öfter  angegebenen  Erkältungen  und  Diätfehler  können  wir 
selbstverständlich  höchstens  als  prädisponirende  Umstände  gelten  lassen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Dickdarmschleimhaut  be- 
stehen in  allen  schwereren  Fällen  in  einer  ausgesprochenen  croupös- 
diphtheritischen  Entzündung  derselben.  Die  allgemeinen  pathologi- 
schen Bemerkungen,  welche  wir  über  den  Croup  des  Rachens  und 
Larynx  gemacht  haben,  gelten  daher  alle  auch  für  die  analoge  dysen- 
terische Darmentzündung.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  einen  pri- 
mären Untergang  des  Epithels  und  die  Bildung  eines  fibrinösen  Ex- 
sudats an  Stelle  desselben  und  tiefer  im  Gewebe  der  Schleimhaut  selbst. 
Daneben  findet  eine  beträchtliche  eitrige  und  zugleich  stark  hämor- 
rhagische Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  statt.  Bei  äusserer 
Betrachtung  erscheint  in  den  schwersten  Fällen  die  ganze  Darmwand 
stark  verdickt,  die  Serosa  injicirt,  die  Schleimhaut  in  eine  missfarbene, 
dunkelrothe,  uneben-höckrige  Geschwürsfläche  verwandelt.  Die  Affec- 
tion  betrifft  zuweilen  nur  das  Rectum  und  die  Flexura  sigmoidea,  in 
anderen  Fällen  aber  den  ganzen  Dickdarm  bis  zur  lleocöcalklajfpe 
hinauf  oder  auch  noch  das  untere  Ueum.  Neben  dieser  schweren 
Form  der  diphtheritischen  oder  gar  brandigen  Ruhr  giebt  es  aber 
auch  leichtere  Formen,  welche  man  als  katarrhalische  Ruhr  bezeichnet. 
Die  Schleimhaut  befindet  sich  hier  im  Zustande  einer  heftigen  hämor- 
rhagisch-eitrigen Entzündung;  doch  sitzen  auch  hier  an  Stelle  des 
Epithels  schon  kleine  weisse,  abziehbare  Croupmassen,  welche  sich 
aber  nie  zu  grösseren  zusammenhängenden  Membranen  ausbilden. 
Zwischen  den  beiden  Formen,  der  leichteren  kätarrhalisch-croupösen 
und  der  schwereren  diphtheritischen  Ruhr,  besteht  keine  scharfe  Grenze, 
und  es  finden  sich  zahlreiche  Uebergänge  und  Combinationen. 

Schliesslich  müssen  wir  hervorheben,  dass  genau  die  gleichen 
anatomischen  Veränderungen  im  Dickdarme,  wie  bei  der  specifischen 
Dysenterie,  auch  durch  andere  Momente  hervorgerufen  werden  können. 
So  giebt  namentlich  eine  lange  andauernde  Stauung  von  Kothmassen 
im  Rectum  in  Folge  der  rein  mechanischen  Verletzung  des  Epithels 
manchmal  Anlass  zu  diphtheritischen  Processen  in  der  Schleimhaut. 
Auch  bei  allen  möglichen  sonstigen  schweren  Allgemeinerkrankungen, 
bei  Typhus,  Masern,  Pocken,  hei  septischen  Processen,  Phthisikern  u.  a. 
kommen  im  Dickdarme  zuweilen  sogenannte  „secundäre  Dysenterien " 
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vor,  am  häufigsten  in  Spitälern.  Ob  diese  ätiologisch  mit  der  echten 
Dysenterie  identisch  sind,  ist  noch  ungewiss. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Während  der  ganzen  Krankheit 
treten  die  Symptome  von  Seiten  des  Darmes  am  meisten  hervor.  Das 
Leiden  beginnt,  nachdem  zuweilen  schon  einige  Tage  vorher  leichtere 
Unregelmässigkeit  des  Stuhles  bestanden  hat,  mit  massiger  Diarrhoe. 
Die  Stühle  sind  Anfangs  dünn,  aber  noch  fäculent,  erfolgen  5 — 6 Mal 
täglich.  Nach  wenigen  Tagen  steigert  sich  der  Durchfall  und  nimmt 
gewisse,  für  die  Ruhr  sehr  charakteristische  Eigenthümliclikeiten  an. 

Die  Stühle  werden  sehr  zahlreich,  erfolgen  in  24  Stunden  10—20 
bis  60  Mal  und  noch  häufiger,  ja  in  schweren  Fällen  besteht  eigentlich 
ein  fast  beständiger,  quälender  Stuhldrang.  Bei  jeder  und  namentlich 
nach  jeder  Entleerung  stellt  sich  ein  meist  sehr  schmerzhafter  Tenes- 
mus  ein,  ein  Drängen  und  Pressen,  welches  von  einem  heftigen  bren- 
nenden Schmerze  am  After  begleitet  ist.  Die  Stühle  verlieren  rasch 
ihre  gewöhnliche  fäculente  Beschaffenheit  ganz  oder  wenigstens  zum 
grossen  Th  eile.  Sie  werden  sehr  spärlich,  so  dass  jedesmal  nur  ca. 
10 — 15  Gramm  entleert  werden.  Der  Hauptmasse  nach  stellen  sie  ge- 
wöhnlich eine  serös-schleimige  Flüssigkeit  dar,  in  welcher  zahlreiche 
kleinere  und  grössere  Fetzen  und  Partikelchen  vertheilt  sind.  Diese 
bestehen  aus  blutig  gefärbten  Schleimklümpchen,  aus  kleinen  Blut- 
strSifen,  aus  nekrotischen  Schleimhautpartikelchen  u.  dgl.  Je  nach 
dem  Vorwiegen  des  einen  oder  des  anderen  der  Hauptbestaudtheile 
des  dysenterischen  Stuhles,  Schleim,  Eiter,  Blut,  kann  man  schleimige , 
eitrige,  blutige  Stühle  oder  alle  möglichen  Combinationen  derselben 
unterscheiden.  Daneben  finden  sich  oft  noch  einige  Reste  von  Fäcal- 
massen,  meist  mit  Schleim  überzogen.  Zuweilen  sieht  man  reichliche 
sagokorn-  oder  froschlaichähnliche  Schleimklümpchen  im  Stuhle.  Sie 
stellen  wahrscheinlich  die  Schleimabgüsse  ausgefallener  Follikel  dar. 
Die  milcrosTcopische  Untersuchung  der  dysenterischen  Stühle  ergiebt 
namentlich  Eiterkörperchen  und  rothe  Blutkörperchen.  Daneben  findet 
man  Cylinderepithelien,  sehr  reichlich  Fäulnissbacterien  und  Detritus. 
Die  rein  dysenterischen  Stühle  stinken  nicht.  Nur  in  den  schwersten 
Fällen  brandiger  Ruhr  werden  schwärzliche,  äusserst  übelriechende 
Stühle  entleert. 

Neben  dem  Tenesmus  am  After  stellt  sich  zuweilen  auch  ein 
krampfhafter  Schmerz  bei  der  Harnentleerung  ein.  Manchmal  treten 
heftige  Kolikanfälle  auf.  Der  Leib  ist  meist  etwas  gespannt  und 
dem  Verlaufe  des  Colons  entsprechend  auf  Druck  empfindlich,  dabei 
alter  nicht  aufgetrieben.  Die  Afteröffnung  zeigt  nicht  selten  eine 
entzündliche  Röthung  und  Excorationen.  Magensymptome  sind  im 
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Ganzen  selten,  abgesehen  von  der  in  allen  schwereren  Fällen  bestehen- 
den vollständigen  Appetitlosigkeit.  Zuweilen  kommt  häufiges  Erbrechen, 
selten  quälender  Singultus  vor.  Die  Zunge  ist  gewöhnlich  trocken, 
schmierig  belegt. 

Die  eben  geschilderten  Symptome  dauern  ca.  1 — Vji  Wochen  an. 
Mit  ihnen  bildet  sich  bei  allen  stärkeren  Erkrankungen  ein  ziemlich 
schwerer  Allgemeinzustand  aus.  Die  Kranken  bekommen  ein  auf- 
fallend verfallenes  Aussehen,  werden  sehr  matt  und  schwach,  der  Puls 
wird  klein  und  frequent,  die  Haut  kühl,  spröde,  die  Stimme  matt  und 
heiser,  die  Muskeln  werden  schmerzhaft,  die  Kranken  magern  be- 
trächtlich ab.  Die  Temperaturverhältnisse  bieten  wenig  Charakte- 
ristisches und  Typisches  dar.  Zuweilen  besteht  gar  kein  oder  nur 
geringes  Fieber,  oft  treten  sogar  subnormale  Temperaturen  auf.  In 
den  meisten  Fällen  besteht  aber  ein  unregelmässiges,  remittirendes 
Fieber,  welches  selten  40°  übersteigt. 

Bei  sehr  schwerer  Erkrankung  kann  unter  den  Zeichen  einer 
immer  mehr  zunehmenden  allgemeinen  Schwäche  der  Tod  eintreten. 
Im  Ganzen  ist  aber  in  unserem  Klima  der  günstige  Ausgang  viel  häu- 
figer. Die  Beschwerden  lassen  allmälig  nach,  die  Stühle  nehmen  immer 
mehr  und  mehr  wieder  eine  fäculente  Beschaffenheit  an,  die  Kräfte 
des  Patienten  heben  sich,  und  nach  1 1j‘i — 3 Wochen  tritt  die  Recon- 
valescenz  ein.  Doch  dauert  es  oft  lange,  bis  die  Kranken  nach  einer 
schweren  Dysenterie  sich  wieder  vollständig  erholen.  Eine  dritte  Mög- 
lichkeit ist  der  Uebergang  der  Krankheit  in  eine  chronische  Ruhr, 
wobei  sich  Monate  oder  gar  Jahre  lang  die  Symptome  einer  chroni- 
schen Dickdarmerkrankung,  gewöhnlich  mit  den  Zeichen  allgemeiner 
Kachexie  verbunden,  hinziehen  können. 

Auch  leichte,  rudimentäre  Formen  der  Ruhr  kommen  vor,  bei 
welchen  die  Darmerscheinungen  keinen  stärkeren  Grad  erreichen  und 
schon  nach  wenigen  Tagen  die  Besserung  eintritt.  Auch  in  diesen 
Fällen  bleibt  aber  oft  noch  ziemlich  lange  Zeit  nach  dem  Ueberstehen 
der  Krankheit  eine  grosse  Empfindlichkeit  des  Darmes  zurück.  Neue 
Verschlimmerungen  und  Rückfälle  der  Krankheit  beobachtet  man 
nicht  selten. 

Complicationen  der  Ruhr  von  Seiten  anderer  Organe  sind,  wenig- 
stens in  unseren  Epidemien,  selten.  Bei  der  tropischen  Ruhr  entstehen 
verhältnissmässig  häufig  Lebercibscesse,  welche  auf  metastatische  Vor- 
gänge von  den  Pfortaderwurzeln  her  zurückzuführen  sind.  An  die 
Leberabscesse  können  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  Lungen-  und  Ge- 
hirnabscesse  anschliessen.  Ferner  kommen  Entzündungen  der  serösen 
Häute  und  einfache  sowie  multiple  Gelenlcerkrankungen  vor.  Nach- 
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bleibende  Paraplegien  können  theils  auf  eine  secundäre  Myelitis, 
theils  auf  eine  Polyneuritis  bezogen  werden.  Audi  eine  Vereinigung 
der  Ruhr  mit  „allgemeiner  scorbutischer  Diathese “ ist  beschrieben 
worden.  Allem  Anschein  nach  handelt  es  sich  hierbei  meist  um 
„septische“  Complicationen.  Selten  führen  die  dysenterischen  Geschwüre 
zu  einer  Perforationsperitonitis. 

Die  Diagnose  der  Ruhr  bietet  fast  nie  besondere  Schwierigkeiten 
dar.  Sie  wird  ausschliesslich  aus  den  Darmsymptomen  und  der  Be- 
schaffenheit der  Stühle  gestellt.  Nur  die  secundären  Dysenterien  bei 
sonstigen  schweren  Erkrankungen  können  leicht  übersehen  werden. 

Die  Prognose  richtet  sich  vorherrschend  nach  dem  Charakter  der 
Epidemien,  welche,  wie  gesagt,  in  unserem  Klima  im  Ganzen  gutartig 
sind.  Gefährlich  kann  namentlich  bei  älteren  Leuten  die  allgemeine 
Schwäche  und  der  sich  ausbildende  Collapszustand  werden. 

Therapie.  Die  Prophylaxis  erfordert  möglichste  Isolirung  der 
Kranken  undDesinfection  aller  Ausleerungen  derselben.  Gesunde  müssen 
sich  zur  Zeit  einer  Ruhrepidemie  vor  allen  Erkältungen  und  Diätfehlern 
in  Acht  nehmen,  weil  diese  erfahrungsgemäss  die  Disposition  zur  Er- 
krankung erhöhen. 

Die  Ruhrkranken  müssen  warm  gehalten  werden  und  auch  in 
leichteren  Fällen  unbedingt  das  Bett  hüten.  Die  Diät  muss  streng  sein. 
Namentlich  bei  kräftigeren  Personen  kann  man  einige  Tage  ganz  gut 
mit  Schleimsuppen,  Milch  und  Fleischbrühe  auskommen.  Schwäch- 
licheren Kranken  verabreiche  man  mit  Vorsicht  von  Anfang  an  etwas 
kräftigere  Kost,  Gries,  Reis,  Bouillon,  Fleischsolution,  Wein  u.  dgl. 
Das  Getränk  wird  von  den  Kranken  meist  besser  lauwarm,  als  kalt 
vertragen. 

Die  medicamentöse  Therapie  besteht  im  Anfänge  der  Krankheit 
nach  den  Erfahrungen  fast  aller  Aerzte  in  der  Darreichung  milder 
Abführmittel.  Während  man  durch  Opium  gewöhnlich  keine  Besse- 
rung des  Durchfalles  und  des  Tenesmus  erzielt,  tritt  sehr  gewöhnlich 
eine  entschiedene  Erleichterung  für  die  Kranken  nach  dem  Gebrauche 
der  Abführmittel  ein.  Man  giebt  in  den  ersten  Tagen,  unter  Um- 
ständen auch  noch  später,  täglich  2—4  Esslöffel  Ol.  JRicini.  Ist  das 
Mittel  den  Kranken  sehr  widerlich,  so  kann  man  es  durch  ein  starkes 
Rheuminfus  (10,0:100,0)  ersetzen.  In  den  südlicheren  Ländern  sind 
grosse  Calomeldosen  (0,5 — 1,0)  gebräuchlich,  welche  von  den  dortigen 
Aerzten  sehr  gerühmt  werden.  In  der  späteren  Zeit  der  Krankheit 
kann  man  sich  mit  der  Darreichung  einer  einfachen  Emulsio  amygda- 
lina  begnügen,  oder  man  giebt  eine  Schüttelmixtur  von  Bismuthutn 
salicylicum  oder  Bisniuth.  subnitr.  5,0,  Mucil.  Gummi  arab.  und  Syr. 


Dysenterie.  Therapie.  — Cholera.  Historisches. 


137 


simpl.  ana  15,0,  Aq.  dest.  120,0.  Bei  etwaigen  neuen  Verschlimme- 
rungen soll  man  aber  immer  wieder  ein  Abführmittel  versuchen. 

Brechmittel  im  Anfänge  der  Krankheit  werden  im  Süden  häufig, 
bei  uns  dagegen  nur  selten  angewandt.  Die  Ipecacuanhci  („Ruhr- 
wurzel“') in  grösseren  Dosen  (1- — 2 Gramm)  wird  von  Manchen  sogar 
für  ein  Specificum  gehalten.  Von  antiparasitären  Mitteln  sind  nament- 
lich Naphthalin  (0,5  dreimal  täglich)  und  Salol  (4,0— 8,0  pro  die) 
empfohlen  worden.  Ferner  hat  man  vielfache  Versuche  gemacht,  den 
Dickdarm  örtlich  mit  Irrigationen  zu  behandeln.  Doch  kann  man 
allen  diesen  Methoden  und  Mitteln  nicht  gerade  sehr  glänzende  Resul- 
tate nachrühmen.  Von  günstiger  Wirkung  sind  zuweilen  Klystiere  aus 
dünnem  Amylumkleister  mit  Zusatz  von  20 — 30  Tropfen  Opiumtinctur. 
Auch  Suppositorien  aus  Ol.  Cacao  mit  Zusatz  von  Extr.  Opii  lindern 
oft  den  Stuhlzwang.  Empfohlen  sind  ferner  Klystiere  (von  je  60  bis 
100  Gramm)  mit  Argentum  nitricum  (0,05—0,3),  Plumb.  acet.  (0,1 — 0,5), 
Kalium  chlor.  (1 — 1,5)  und  besonders  mit  Tannin  (täglich  drei  Ein- 
giessungen einer  '/a  °/o  warmen  Lösung).  Auch  hohe  Darmeingiessun- 
gen mit  Tanninlösungen,  ähnlich  wie  bei  der  Cholera  (s.  u.),  können 
in  schweren  Fällen  versucht  werden.  Die  Umgebung  des  Afters  muss 
man  in  allen  Fällen  durch  häufiges  Waschen  und  Einölen  vor  Ent- 
zündung schützen. 

Die  Behandlung  der  Schwächezustände  und  Collapse  geschieht 
mit  den  üblichen  Reizmitteln  (Wein,  Aether,  Kampher,  Strophantus). 
Bei  der  chronischen  Ruhr  ist  hauptsächlich  ein  lange  fortgesetztes 
strenges  diätetisches  Verhalten  zu  beobachten.  Ausserdem  verordnet 
man  Adstringentien  (Tannin,  Tannigen,  Colombo),  ferner  Bismuthum 
subnitricum,  Argentum  nitricum , Plumbum  aceticum  u.  a.  Endlich 
sind  in  den  chronischen  Fällen  zuweilen  längere  Zeit  fortgesetzte  aus- 
giebige Irrigationen  des  Rectums  mit  leicht  adstringirenden  oder  des- 
inficirenden  Flüssigkeiten  von  guter  Wirkung. 

Dreizehntes  Capitel. 

Cholera. 

{Asiatische  Cholera.) 

Historisches.  Die  Heimath  der  echten  asiatischen  Cholera  ist 
Indien.  Obwohl  dort  wahrscheinlich  schon  früher  die  Krankheit  ende- 
misch geherrscht  hat,  trat  doch  die  erste  genau  bekannt  gewordene 
und  sehr  ausgebreitete  Epidemie  im  Jahre  1817  auf.  In  den  nächsten 
Jahren  breitete  sich  die  Cholera  nach  allen  Richtungen  hin  aus  und 
gelangte  über  Persien  nach  Astrachan.  In  den  Jahren  1830 — 32 
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machte  die  Krankheit  ihren  ersten  grossen  Seuchezug  über  Europa, 
zog  über  das  ganze  europäische  Russland  hin,  kam  1 S3 1 nach  Deutsch- 
land, 1832  nach  England  und  Frankreich.  Bis  1S3S  folgten  viele 
kleinere  Epidemien,  dann  trat  eine  vollständige  Pause  bis  1846  ein, 
in  welchem  Jahre  wiederum  von  Asien  aus  die  Krankheit  sich  über 
Europa  ausbreitete.  In  den  folgenden  Jahren  traten  an  vielen  Orten 
Epidemien  auf,  deren  Ausdehnung  im  Einzelnen  wir  hier  nicht  näher 
besprechen  können.  Während  des  Krieges  von  1866  kamen  in  Deutsch- 
land zahlreiche  Choleraerkränkungen  vor,  1883 — 1886  wurden  nament- 
lich Italien,  Frankreich  und  Spanien  von  der  Seuche  heimgesucht. 

Im  August  1892  erfolgte  endlich 
ganz  unerwartet  das  „explosions- 
artige“ Auftreten  der  Cholera  in 
Hamburg,  woselbst  innerhalb  eines 
Vierteljahres  gegen  18000  Per- 
sonen von  der  Krankheit  befallen 
wurden  und  über  7600  Personen 
daran  starben. 

Actiologie.  Dass  die  eigent- 
liche Krankheitsursache  der  Cho- 
lera in  der  Infection  des  Körpers 
mit  einem  specifischen  Mikroorga- 
nismus bestehe,  konnte  schon  seit 
längerer  Zeit  Niemandem  mehr 
zweifelhaft  erscheinen.  Die  sichere 
Entdeckung  des  gesuchten  Cho- 
leragiftes  gelang  aber  erst  Koch. 
dem  Führer  der  1 SS3  vom  deutschen 
Reiche  zur  Erforschung  der  Cholera  nach  Aegypten  und  Indien  entsandten 
wissenschaftlichen  Expedition.  Koch  fand  im  Darme  aller  unter- 
suchten Choleraleichen  eine  bestimmte  Art  von  Mikroorganismen, 
welche  er  Kommabacillen  nannte.  Dieselben  (s.  Fig.  12)  sind  kürzer, 
als  die  Tuberkelbacillen,  aber  etwas  dicker  und  meist  kommaähnlich 
oder  sogar  halbkreisförmig  gekrümmt  ln  den  Reinculturen  wachsen 


Fig.  12.  (Nach  Koch.) 

Kommabacillen  aus  einer  Choleradejection,  die 
2 Taj?e  lang  auf  feuchter  Leinwand  gelegen  hat. 
S-förmige  Bacillen  bei  «.  Vergrösserung  600. 


schraubenförmig  gewundenen 


die  Kommabacillen  häufig  zu  langen, 

Fäden  (ähnlich  den  Recurrensspirillen)  aus.  In  einer  Flüssigkeit  unter- 
sucht, zeigen  sie  sehr  lebhafte  Eigenbewegungen . Mit  dieser  Beweg- 
lichkeit hängt  wahrscheinlich  das  von  Löffler  an  den  Kommabacillen 
entdeckte  Vorhandensein  dünner  endständiger  Geissclfäden  zusammen. 

Die  Kommabacillen  gedeihen  am  besten  bei  Temperaturen  zwischen 
30°  und  40"  C. ; bei  einer  Temperatur  unter  16°  C.  hört  ihr  Wachs- 
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thum  auf,  doch  werden  sie  auch  durch  niedrige  Kältegrade  nicht  ge- 
tödtet.  Freier  Zutritt  von  Sauerstoff  ist  ihrem  Wachsthume  förder- 
lich , aber  nicht  unumgänglich  nothwendig.  In  Flüssigkeiten  (z.  B. 
Fleischbrühe,  Milch)  vermehren  sie  sich  sehr  rasch  und  können  unter 
günstigen  Verhältnissen  viele  Wochen  lang  lebensfähig  bleiben,  während 
sie  durch  Austrocknung  leicht  völlig  getödtet  werden.  Auch  hierin 
gleichen  sie  den  richtigen  Spirillen,  welche  ebenfalls  nur  in  Flüssig- 
keiten zu  existiren  vermögen.  Nothwendig  ist  eine  alkalische  Reaction 
des  Nährbodens.  Auf  neutralem  oder  sauer  reagirendem  Nährboden 
hört  das  Wachthum  der  Kommabacillen  ganz  auf.  Die  charakteri- 
stischen Merkmale  der  Reinculturen  können  hier  nicht  näher  be- 
sprochen werden.  Bemerkt  mag  nur  werden,  dass  die  Nährgelatine 
durch  die  Kommabacillen  langsam  verflüssigt  wird.  — Ueber  das  Vor- 
kommen und  die  Bildung  von  Dauersporen  ist  noch  nichts  Sicheres 
bekannt. 

Dass  die  Infection  mit  Kommabacillen  die  alleinige  Ursache  der 
Cholera  ist,  kann  gegenwärtig  als  unzweifelhafte  Thatsache  gelten. 
Es  hat  sich  gezeigt,  dass  die  Kommabacillen  bei  der  echten  asiatischen 
Cholera  ausnahmslos  im  Darme  Vorkommen,  während  sie  unter  allen 
anderen  Umständen  niemals  gefunden  werden.  Auch  das  letzte  Postu- 
lat, welches  zum  Beweise  ihrer  pathogenen  Bedeutung  noch  noth- 
wendig war,  ist  erfüllt  worden,  seitdem  es  zuerst  Rietsch  und  Nicati, 
später  Koch  selbst  u.  A.  gelang,  durch  Hineinbringen  rein  gezüchteter 
Kommabacillen  ins  Duodenum  oder  in  den  vorher  alkalisch  gemachten 
Mageninhalt  von  Meerschweinchen  eine  Choleraerkrankung  bei  den 
Versuchsthieren  künstlich  zu  erzeugen. 

Die  Untersuchung  über  die  Entstehung  der  Cholera  gipfelt  mithin 
in  der  Frage:  Unter  welchen  Verhältnissen  und  auf  welchem  Wege 
gelangen  die  Kommabacillen  in  den  Körper  des  Menschen  hinein,  und 
auf  welche  Weise  erzeugen  sie  hier  den  charakteristischen  Krankheits- 
proeess?  Dass  die  Cholera  bei  uns  in  Europa  (wahrscheinlich  überall 
ausserhalb  Indiens)  ausschliesslich  durch  eine  Einschleppung  des  Krank- 
heitsgiftes entsteht,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Ebenso  sicher  ist  es, 
dass  die  Dejedionen  der  Cholerakranken,  in  welchen  sich  reichliche 
Massen  von  Kommabacillen  vorfinden,  das  hauptsächlichste,  wenn 
nicht  einzige  Mittel  zur  weiteren  Ausbreitung  der  Krankheit  darstellen. 
Die  mit  den  Stuhlentleerungen  nach  aussen  gelangten  Kommabacillen 
finden  vielfache  Gelegenheit  zum  Weiterleben:  auf  feuchter  Wäsche, 
in  Wasser,  welches  genügende  Mengen  organischer  Substanzen  ent- 
hält, in  und  auf  Nahrungsmitteln  (Früchte,  Milch),  in  feuchtem  Erd- 
reiche u.  a.  wachsen  die  Kommabacillen  weiter , und  sehr  zahlreich 
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sind  die  Möglichkeiten,  wie  sie  von  liier  aus  wieder  in  den  Körper 
eines  gesunden  Menschen  gelangen  können.  Dass  gewisse  Personen, 
wie  die  Wäscherinnen,  Krankenpflegerinnen  u.  dgh,  der  Gefahr  der 
Cholerainfection  mehr  ausgesetzt  sind,  als  andere,  ist  leicht  verständlich. 
Ebenso  erklärt  es  sich,  dass  die  Ausbreitung  der  Krankheit  häufig  an 
bestimmte  äussere  Verhältnisse  gebunden  ist.  Schon  lange  ist  es  be- 
kannt, dass  die  Cholera  sich  fast  immer  auf  denselben  Wegen  aus- 
breitet, auf  welchen  auch  der  hauptsächlichste  menschliche  Verkehr 
stattfindet,  und  dass  die  Cholera  niemals  „rascher  reist“,  als  es  die 
Communicationsmittel  der  Menschen  ermöglichen.  Dies  Factum  ist 
wichtig,  weil  es  durchaus  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Krank- 
heitskeime durch  Luftströmungen  spricht.  Ausserdem  versteht  man 
leicht,  wie  die  Ausbreitung  der  Krankheit  zuweilen  mit  der  Verthei- 
lung  des  Trinlc-  und  Nutzivcissers  Zusammenhängen  kann.  Nament- 
lich die  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  haben  von  Neuem  den  klarsten 
Beweis  dafür  geliefert,  dass  das  TrinJcivasser  die  hauptsächlichste 
(wenn  auch  natürlich  nicht  die  einzige)  Quelle  für  die  Weiterverbrei- 
tung der  Cholera  darstellt.  Ist  (wie  es  in  Hamburg  der  Fall  war) 
eine  umfassende  Wasserleitung  durch  Kommabacillen  verunreinigt,  so 
kann  die  Krankheit  an  einem  Orte  plötzlich  in  grosser  Häufigkeit  auf- 
treten.  Die  vereinzelten  Fälle  entstehen  meist  durch  den  Genuss  von 
verunreinigtem  Flusswasser,  welches  nur  von  einer  geringeren  Anzahl 
von  Menschen  (Schiffer  u.  dgl.)  zum  Trinken  benutzt  wird. 

Die  Erkrankung  an  Cholera  hängt  natürlich  nicht  unmittelbar  von 
dem  Verschlucken  von  Kommabacillen  ab,  sondern  davon,  dass  die 
Kommabacillen  im  Darm  sich  festsetzen  und  vermehren.  Man  darf 
sicher  annehmen,  dass  zahlreiche  Menschen  zur  Zeit  einer  Cholera- 
epidemie  Kommabacillen  verschlucken,  aber  nicht  im  Geringsten  oder 
nur  in  der  allerleichtesten  Weise  erkranken,  weil  die  Kommabacillen 
entweder  von  dem  sauren  Magensaft  sofort  zerstört  werden,  oder  auch 
im  Darm  nur  in  geringem  Maasse  (vielleicht  auch  nur  in  einer  abge- 
schwächten Form)  zur  Entwicklung  kommen,  ln  der  letzten  Ham- 
burger Epidemie  hat  man  einige  Male  in  den  festen  Stuhlentleerungen 
gesunder  Menschen,  welche  mit  Cholerakranken  in  naher  Berührung 
gewesen  waren,  Kommabacillen  aufgefunden,  ebenso  in  den  Stuhl- 
entleerungen von  Menschen,  welche  an  ganz  leichter  „Choleradiarrhoe“ 
erkrankt  waren.  Diese  Befunde  sind  äusserst  wichtig.  Sie  führen 
zu  einer  richtigen  Beurtheilung  der  in  neuerer  Zeit  wiederholt  ange- 
stellten  lnfectionsversuche  an  Menschen  und  haben  andererseits  eine 
grosse  praktische  Bedeutung  in  Bezug  auf  die  Gefahr  der  Cholera- 
verschleppung. 
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Die  von  Pettenkofer  gesammelten  Beobachtungen,  welche  einen 
Zusammenhang  zwischen  der  Ausbreitung  der  Cholera  und  der  Be- 
schaffenheit des  Erdbodens  darthun  sollen,  lassen  sich  auch  mit  den 
bisher  besprochenen  Anschauungen  in  Einklang  bringen.  Die  Be- 
schaffenheit des  Erdbodens  kann  selbstverständlich  auf  die  Ausbrei- 
tung der  Cholerabacillen  in  der  verschiedensten  Weise  von  Einfluss 
sein.  Hängen  ja  doch  die  Wasserverhältnisse  der  Brunnen  u.  a.  sehr 
wesentlich  von  der  Beschaffenheit  des  umgebenden  Erdbodens  ab.  Die 
von  Pettenkofer  besonders  hervorgehobenen  epidemiologischen  That- 
sachen  sind : 1 . Die  Immunität  gewisser , besonders  auf  felsigem  Ter- 
rain gelegener  Orte.  2.  Die  von  ihm  (ebenso,  wie  beim  Abdominal- 
typhus; s.  o.)  nachgewiesene  Abhängigkeit  der  Cholerafrequenz  von 
den  Schwanhungen  des  Grundwassers. 

Die  meisten  Choleraepidemien  fallen  in  die  Sommer-Monate.  Die 
Disposition  zur  Erkrankung  ist  sehr  allgemein  verbreitet,  wenn  auch 
einzelne  merkwürdige  Ausnahmen  hiervon  Vorkommen.  Das  Geschlecht 
bedingt  keinen  durchgreifenden  Unterschied.  Wichtiger  ist  der  Einfluss 
des  Lebensalters.  Obwohl  die  Krankheit  schon  bei  Säuglingen  vor- 
kommt, ist  sie  im  Ganzen  doch  bei  Kindern  seltener,  als  bei  Erwachsenen. 
Aeltere  Leute  sind  ebenfalls  der  Erkrankung  sehr  ausgesetzt  (im  Gegen- 
satz zum  Abdominaltyphus).  Mit  Recht  wird  auf  gewisse  Gelegen- 
heitsursachen grosses  Gewicht  gelegt,  weniger  auf  Erkältungen,  als 
besonders  auf  Diätfehler  und  bereits  bestehende  leichte  Magendarm- 
katarrhe, welche  nach  vielfachen  Erfahrungen  die  Neigung  zur  Er- 
krankung wesentlich  erhöhen,  weil  hierdurch  die  Acidität  des  Magen- 
inhalts abgestumpft  und  die  Ansiedlung  der  Kommabacillen  im  Darm 
daher  erleichtert  wird. 

Die  Incübationsdauer  der  Cholera  beträgt  in  der  Regel  1 bis 
höchstens  3 Tage. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Wie  bei  den  meisten  anderen 
acuten  Infectionskrankheiten  wechselt  auch  bei  der  Cholera  die  Heftig- 
keit der  Krankheit  von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwersten  Graden, 
wobei  die  richtige  Deutung  der  leichtesten  Fälle  gewöhnlich  nur  in 
Hinsicht  auf  die  herrschende  Epidemie  und  durch  den  Nachweis  von 
Kommabacillen  möglich  ist.  Man  bezeichnet  derartige  leichte  Fälle  als 
einfache  Choleradiarrhoe.  Die  Symptome  sind  die  eines  heftigeren 
acuten  Darmkatarrhs:  dünnflüssige,  ziemlich  reichliche,  schmerzlose 
Stühle,  etwa  3—8  in  24  Stunden.  Daneben  besteht  ein  ziemlich  beträcht- 
liches allgemeines  Krankheitsgefühl,  vollständige  Appetitlosigkeit,  Durst, 
zuweilen  auch  schon  Andeutungen  schwererer  Cholerasymptome:  Er- 
brechen, leichte  Wadenschmerzen  und  Verminderung  der  Harnmenge. 
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In  vielen  Füllen  tritt  nach  einigen  Tagen  oder  nach  einer  Woche 
Heilung  ein.  In  anderen  Fällen  aber  schliesst  sich  an  die  anfängliche 
leichte  Diarrhoe  nach  etwa  1—3  Tagen,  selten  noch  später,  ein  schwerer 
Choleraanfall  an.  Man  spricht  dann  von  einer  „prämonitorischen 
Choleradiarrhoe“ . 

An  die  leichte  Form  der  Erkrankung  reihen  sich  in  allrnäligem 
Uebergange  die  als  „ Cholerine“  bezeichneten  Fälle  an.  Die  Cholerine 
zeigt  die  Symptome  eines  heftigen,  ziemlich  plötzlich,  oft  Nachts  auf- 
tretenden Brechdurchfalles.  Neben  der  Diarrhoe,  welche  bisweilen  schon 
die  charakteristischen  Eigenthümlichkeiten  des  ausgeprägten  Cholera- 
durchfalles (s.  u.)  zeigt,  stellt  sich  bald  auch  Erbrechen  ein.  Dabei 
sind  die  Allgemeinerscheinungen  ziemlich  schwer,  die  Mattigkeit  und 
Abgeschlagenkeit  gross.  Die  Stimme  wird  schwach,  die  Extremitäten 
fühlen  sich  kühl  an,  der  Puls  ist  klein  und  beschleunigt,  schmerzhafte 
Wadenkrämpfe  stellen  sich  ein,  der  Harn  wird  spärlich,  nicht  selten 
etwas  eiweisshaltig.  Der  ganze  Anfall  dauert  etwa  1 — 2 Wochen,  bis 
völlige  Genesung  eintritt.  Ein  schwankender  Verlauf  mit  mehrmaligen 
Besserungen  und  neuen  Verschlimmerungen  ist  nicht  selten. 

Von  diesen  mittelschweren  Fällen  findet  nun  wiederum  ein  un- 
unterbrochener Uebergang  zu  der  ausgesprochenen  schweren  Form 
der  Cholera  statt.  Zahlenangaben  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen 
Formen  lassen  sich  nicht  machen,  da  sich  viele  leichtere  Fälle  der 
Beobachtung  entziehen. 

Der  eigentliche  Choleraanfall  beginnt  zuweilen  plötzlich  mit  den 
schwersten  Erscheinungen.  In  der  Regel  geht  demselben  aber,  wie 
schon  erwähnt,  als  erstes  Stadium  eine  kurzdauernde  prämonitorische 
Diarrhoe  vorher,  welche  sich  nach  1 — 3 Tagen  meist  ebenfalls  plötz- 
lich zu  den  schweren  Symptomen  des  zweiten  Stadiums,  des  soge- 
nannten Stadium  algidum,  zur  „ asphylctischen  Cholera “ steigert.  Die 
frühesten  Erscheinungen  derselben  sind  plötzlich  eintretende  grosse 
allgemeine  Schwäche,  Frösteln  und  Eingenommenheit  des  Kopfes. 
Bald  stellen  sich  auch  die  charakteristischen  Magen - und  Darm- 
symptome ein. 

Die  Diarrhoe  wird  sehr  heftig.  In  kurzen  Zwischenräumen  er- 
folgen sehr  reichliche,  schmerzlose  Ausleerungen,  welche  Anfangs  noch 
eine  etwas  fäculente  Beschaffenheit  zeigen,  sehr  bald  aber  ein  charak- 
teristisches „ reiswasser  ähnliches“ , „ mehlsuppenähnliches “ oder  „ molken- 
ähnliches“ Aussehen  bekommen.  Die  .Menge  jeder  Stuhlentleerung 
beträgt  ca.  200  Gramm.  Die  Stühle  sind  ganz  farblos,  fast  geruchlos, 
wässrig  und  setzen  beim  Stehen  meist  einen  feinkörnigen,  grauweissen 
Bodensatz  ab.  Ihre  Reaction  ist  neutral  oder  alkalisch.  Sie,  enthalten 
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nur  1 — 2%  feste  Bestandteile,  wenig  Eiweiss,  ziemlich  viel  Kochsalz. 
In  manchen  schweren  Fällen  treten  auch  geringe  und  stärkere  Blut- 
beimischungen im  Stuhle  auf.  Untersucht  man  die  Stühle  mikro- 
skopisch, so  findet  man  in  ihnen  Epithelien,  Tripelphosphate  und  reich- 
liche Mikroorganismen.  Letztere  sind  zum  Theil  die  specifischcn  Komma- 
bacillen (s.  u.  Diagnose),  zum  Theil  sonstige  Fäulnissbacterien  u.  a. 

Die  stürmischen  Ausleerungen  fehlen  nur  in  sehr  wenigen  Fällen 
ganz  oder  fast  ganz,  namentlich  dann,  wenn  der  Tod  schon  nach 
wenigen  Stunden  eintritt  (sogenannte  Cholera  sicca). 

Bald  nach  dem  Auftreten  des  Durchfalles  stellt  sich  häufiges,  aber 
meist  leicht  erfolgendes  Erbrechen  ein.  Das  Erbrochene  besteht  zum 
Theil  aus  dem  genossenen  Getränk,  zum  Theil  ist  es  aber  auch  ein 
wirkliches,  von  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  herstammendes 
Transsudat.  Neben  und  nach  dem  Erbrechen  tritt  oft  Singultus  auf. 

Ausser  den  genannten  hervorstechendsten  Symptomen  von  Seiten 
des  Digestionsapparates,  dem  profusen  Durchfall  und  dem  Erbrechen, 
besteht  vollständige  Appetitlosigkeit,  dabei  aber  heftiger  Durst.  Die 
Zunge  ist  dick  belegt,  trocken.  Das  Abdomen  ist  gewöhnlich  flach, 
weich,  zuweilen  auch  eingezogen  und  hart.  Nicht  selten  fühlt  man 
das  Schwappen  der  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Därme.  Eigentlicher 
Leibschmei'z  besteht  nur  in  mässigem  Grade,  gewöhnlich  in  Form 
eines  „Druck-  und  Hitzegefühls“  um  den  Nabel  herum. 

Gleichzeitig  mit  den  Magendarmsymptomen  entwickeln  sich  auch 
von  Seiten  anderer  Organe  die  schwersten  Erscheinungen.  Vor  Allem 
leidet  der  Circulationsapparat. 

Die  Herzaction  ist  im  Beginne  des  Anfalles  zuweilen  erregt.  Die 
Kranken  klagen  über  Herzklopfen  und  werden  von  einer  heftigen 
Präcordialangst  befallen.  Schon  nach  kurzer  Zeit  stellt  sich  aber  eine 
immer  mehr  und  mehr  zunehmende  Herzschwäche  ein.  Die  Herz- 
thätigkeit  wird  sehr  schwach,  die  Herztöne  immer  leiser.  Der  Radial- 
puls wird  sehr  klein,  meist  etwas  beschleunigt,  die  Arterie  eng,  con- 
trahirt.  In  schweren  Fällen  sind  die  Kranken  schon  nach  wenigen 
Stunden  ganz  pulslos. 

Die  enorme  Abschwächung  der  Circulation  macht  sich  bald  im 
Aeusseren  der  Kranken  bemerkbar.  Gesicht  und  Extremitäten  werden 
kühl  und  schliesslich  eiskalt,  die  Färbung  theils  livide,  theils  bleigrau, 
an  den  Lippen  fast  schwarz.  Die  Temperatur  der  äusseren  Haut 
kann  bis  unter  35°  C.  sinken.  Dagegen  ergeben  Rectal messungen 
nicht  selten  Fiebertemperaturen  bis  39  0 und  mehr.  Augen  und  Wangen 
sinken  tief  ein,  die  Haut  wird  runzlig  und  verliert  die  Elasticität.  Die 
Stimme  wird  heiser  (vox  cholerica)  und  matt.  Die  Respiration  ist 
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mühsam  und  oberflächlich.  Das  Sensorium  bleibt  oft  bis  zuletzt  klar, 
doch  ist  meist  eine  grosse  Apathie  und  eine  allgemeine  Stumpfheit  des 
Bewusstseins  vorhanden.  Nur  selten  sind  die  Kranken  unruhig  und 
aufgeregt.  Alle  Rejiexvorgänye  sind  stark  herabgesetzt. 

Eine  charakteristische  Erscheinung  sind  die  meist  sehr  schmerz- 
haften Muslcelkrämpfe,  tonische  Zusammenziehungen  der  Muskeln, 
namentlich  in  den  Waden,  seltener  auch  in  den  Fusszehen.  Ober- 
schenkeln, Armen  und  Händen.  Die  Muskelkrämpfe  treten  von  selbst 
oder  bei  den  geringsten  Anlässen  ein,  dauern  einige  Minuten  und 
kehren  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder.  Der  eigentliche  Grund 
ihres  Entstehens  ist  noch  unklar  (Giftwirkung?  s.  u.).  In  geringerem 
Grade  beobachtet  man  sie  ausser  bei  der  Cholera  auch  bei  sonstigen 
schweren  acuten  Darmerkrankungen,  so  besonders  bei  der  Cholera 
nostras. 

Ein  fast  regelmässiges  Symptom  bei  dem  ausgebildeten  Cholera- 
anfalle  ist  die  Verminderung  oder  das  vollständige  Aufhören  der 
Harnabsonderung.  In  den  Fällen,  in  welchen  noch  etwas  Harn  ent- 
leert wird,  ist  derselbe  concentnrt,  sedimentirend,  sehr  häufig  eiweiss- 
haltig. Zuweilen  gelangt  aber  Tage  lang  kein  Tropfen  Harn  in  die 
Blase.  Diese  vollständige  Unterdrückung  der  Harnabsonderung  dauert 
bis  zum  Tode  oder  bis  zur  etwa  eintretenden  Besserung. 

Die  bisher  geschilderten  Symptome,  welche  in  ihrer  Gesammtheit 
das  Stadium  algidum  darstellen,  dauern  fast  nie  länger,  als  1 — 2 Tage. 
In  vielen  Fällen  tritt  während  dieser  Zeit,  zuweilen  schon  nach  wenigen 
Stunden,  am  häufigsten  während  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Tages, 
unter  den  Zeichen  der  tiefsten  allgemeinen  Entkräftung  der  Tod  ein. 
In  anderen  Fällen  folgt  aber  jetzt  das  ..Stadium  der  Reaction“ . Das- 
selbe kann  ein  wirkliches  Ausgleichsstadium  sein  und  unmittelbar  zur 
Genesung  führen.  Die  Ausleerungen  werden  seltener  und  wieder  fäcu- 
lenter,  das  Erbrechen  hört  auf.  Der  Puls  wird  kräftiger,  die  Cyanose 
und  Kälte  der  peripherischen  Theile  nehmen  ab,  und  nicht  selten  tritt 
ein  starker  Schweiss  auf.  Nach  einigen  Tagen  wird  wieder  der  erste 
Harn  entleert,  welcher  fast  ausnahmslos  ziemlich  stark  eiweisshaltig 
ist  und  daneben  gewöhnlich  auch  rothe  Blutkörperchen  und  Oylinder 
enthält.  In  den  Fällen  ungestörter  Genesung  wird  der  Harn  jedoch 
sehr  bald  wieder  ganz  normal,  und  nach  1 — 2 Wochen  ist  der  Kranke 
als  vollständig  genesen  zu  betrachten. 

Häufig  treten  aber  auch  Abweichungen  von  diesem  günstigen  Ver- 
laufe des  Reactionsstadiums  auf.  Zunächst  kann  die  Genesung  durch 
mannigfache  RilcJcfälle  in  den  früheren  Zustand  unterbrochen  werden, 
welche  zuweilen  noch  tödtlich  enden.  Oder  statt  der  Genesung  bildet 
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sich  ein  schweres,  meist  fieberhaftes  drittes  Stadium,  aus,  welches 
man  gewöhnlich  mit  dem  gemeinschaftlichen  Namen  des  Cholera- 
typhoids bezeichnet,  obwohl  dasselbe  sowohl  in  seinen  klinischen 
Erscheinungen,  als  auch  in  seinen  Entstehungsursachen  mannigfache 
Unterschiede  darbietet. 

Das  Choleratyphoid  stellt  zuweilen  einen  wirklich  „typhösen“, 
schwer  fieberhaften  Allgemeinzustand  dar.  Es  besteht  ziemlich  be- 
trächtliche Temperaturerhöhung,  Kopfschmerz,  Benommenheit.  Der 
Puls  ist  voll  und  beschleunigt,  das  Gesicht  geröthet.  Auf  der  Haut, 
besonders  an  den  Extremitäten,  treten  zuweilen  die  sogenannten  Cholera- 
ausschläge auf,  in  Form  von  Erythemen,  Roseola,  Urticaria  u.  dgl. 
Diese  Form  des  Choleratyphoids  geht  nach  einigen  Tagen  in  Genesung 
oder  auch  in  einen  der  folgenden  Zustände  über. 

Eine  andere  Form  des  sogenannten  Choleratyphoids  wird  bedingt 
durch  das  Auftreten  der  verschiedensten  entzündlichen  Localerkran- 
Tcwngen.  Hierher  gehören  vor  Allem  schwere  diphtheritische  (dysen- 
terische) Entzündungen  des  Dünn-  und  Dickdarmes  mit  Entleerung- 
stinkender,  eitriger  und  blutiger  Stühle,  ferner  Pneumonien , eitrige 
Bronchitiden , diphtheritische  Entzündungen  des  Larynx,  Pharynx, 
der  Blase,  der  weiblichen  Genitalien,  Parotitis,  zuweilen  Erysipele 
und  pyämische  Zustände.  Wie  mannigfach  hierdurch  das  Krankheits- 
bild werden  kann,  liegt  auf  der  Hand,  zumal  neben  allen  diesen  Zu- 
ständen zuweilen  noch  die  Darmerscheinungen  oder  die  Symptome 
der  Choleranephritis  bestehen.  Durch  die  Entwicklung  dieser  Local- 
erkrankungen wird  oft  auch  der  Grund  zu  verschiedenartigen  Nach- 
krankheiten gelegt. 

Die  Choleranephritis  bildet  die  Ursache  der  dritten,  der  urämi- 
schen Form  des  Choleratyphoids.  Die  Harnabsonderung  bleibt  stockend. 
Die  Nierengegend  wird  zuweilen  auf  Druck  empfindlich.  Der  spär- 
liche Harn  enthält  reichlich  Cylinder,  Eiweiss,  oft  auch  Nierenepithe- 
lien,  weisse  und  rothe  Blutkörperchen.  Etwa  gegen  Ende  der  ersten 
Krankheitswoche  oder  schon  früher  treten  schwere  nervöse,  als  urä- 
mische zu  deutende  Symptome  auf:  zuerst  Kopfschmerz  und  Erbrechen, 
dann  Sopor,  Coma  oder  Delirien  und  Convulsionen.  Die  Mehrzahl 
dieser  Fälle  endet  tödtlich. 

Anatomische  Veränderungen  und  Pathogenese.  Fragen  wir  nun, 
nachdem  wir  die  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  und  Verlaufs- 
arten kennen  gelernt  haben,  nach  den  anatomischen  Veränderungen, 
welche  dem  Choleraprocess  zu  Grunde  liegen,  und  nach  dem  Zusammen- 
hänge der  Erscheinungen , so  müssen  wir  in  manchen  Punkten  noch 
die  Antwort  schuldig  bleiben.  Der  Hauptsache  nach  stellt  die  Cholera 
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zunächst  jedenfalls  nur  eine  heftige  Localerkrankung  des  Darmes  dar. 
In  den  frühesten  Stadien  des  Processes  findet  man  die  Serosa  der 
Dünndarmschlingen  rosenroth  injicirt;  die  Schleimhaut  befindet  sich 
im  Zustande  katarrhalischer  Entzündung,  sie  ist  geschwollen,  gerüthet 
und  Anfangs  mit  einer  zähen,  glasigen  Schleimschicht  bedeckt.  Sehr 
bald  tritt  aber  eine  reichliche  Transsudation  in  den  Darm  ein,  so 
dass  sich  die  Dünndarmschlingen  mit  grossen  Mengen  heller,  wie 
„Reiswasser“  oder  „Mehlsuppe“  aussehender  Flüssigkeit  anfüllen,  deren 
fast  vollständiger  Gallenmangel  auf  das  Aufhören  der  Gallensecretion 
hinweist.  Die  Entzündungserscheinungen  an  der  Schleimhaut  werden 
jetzt  beträchtlicher:  die  solitären  Follikel  und  die  Plaques  schwellen 
an,  zeigen  lebhaft  geröthete  Ränder,  und  oft  bilden  sich  in  der  Schleim- 
haut zahlreiche  kleine  Hämorrkagien.  Viel  Gewicht  hat  man  auch 
auf  die  starke  Desquamation  des  Darmepithels  gelegt,  weil  diese 
zum  Theil  die  Ursache  der  reichlichen  Transsudation  sein  sollte.  Doch 
fragt  es  sich,  ob  nicht  wenigstens  ein  Theil  der  Epithelabstossung  erst 
postmortal  zu  Stande  kommt.  In  noch  späteren  Stadien  des  Processes 
nimmt  die  Darmerkrankung  sehr  häufig  einen  croupös-diphtheritischen 
Charakter  an.  Die  Oberfläche  ist  dann  vielfach  nekrotisirt  und  ulcerirt, 
der  Inhalt  der  Darmschlingen  nicht  mehr  farblos,  sondern  blutig- 
jauchig und  übelriechend. 

Die  übrigen  Leichenbefunde  entsprechen  grösstentheils  dem  schon 
während  des  Lebens  zu  Beobachtenden.  Die  Muskeln  zeigen  eine  früh 
eintretende  und  lange  anhaltende  Starre,  durch  welche  die  Leichen 
oft  in  ungewöhnliche  Stellung  versetzt  werden.  Alle  inneren  Organe 
erscheinen  auffallend  trocken , blass,  blutleer.  Das  Herz  ist  im  linken 
Ventrikel  contrahirt.  Das  Blut  ist  grösstentheils  in  den  grossen  Venen, 
im  rechten  Herzen  und  in  den  Sinus  der  Dura  tuater  angesammelt, 
sieht  eingedickt,  „heidelbeerartig“  aus  uud  zeigt  nur  spärliche  Gerinnsel. 
Die  Milz  ist,  im  Gegensatz  zu  anderen  Infectionskrankheiten,  nicht 
vergrössert.  Die  Leber  erscheint  manchmal  verkleinert,  wie  atrophisch, 
und  der  Ductus  choledochus  ist  häufig  verstopft,  so  dass  die  Galle  sich 
nicht  in  den  Darm  ergiessen  kann.  In  den  Nieren  findet  sich,  be- 
sonders in  der  Rinde,  starke  (venöse)  Hyperämie.  Mikroskopisch  lassen 
sich  die  mehr  oder  weniger  weit  fortgeschrittenen  Zeichen  einer  paren- 
chymatösen Nephritis  mit  reichlicher  Epithelnekrose  nachweisen.  In 
den  Leichen  der  in  späterer  Zeit  Gestorbenen  ist  die  charakteristische 
Trockenheit  der  Gewebe  verseil  wunden,  und  neben  der  Nephritis  können, 
wie  schon  oben  erwähnt,  die  verschiedensten  Localerkrankungen  als 
Todesursache  gefunden  werden. 

Was  nun  den  Zusammenhang  zwischen  den  eben  beschriebenen 
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anatomischen  Veränderungen  mit  der  Krankheitsursache  und  den  Zu- 
sammenhang des  Krankheitsprocesses  mit  den  klinischen  Symptomen 
der  Cholera  betrifft,  so  ist  vor  Allem  hervorzuheben,  dass  die  Komma- 
bacillen nur  im  Darmlcanal , aber  fast  niemals  im  Blute  oder  in  den 
anderen  Organen  nachgewiesen  werden  können.  Wenn  mithin  auch 
die  örtlich  entstandene  Darmerkrankung  zur  Erklärung  der  klinischen 
Darmerscheinungen  vollständig  ausreicht,  so  muss  doch  für  alle  übrigen 
schweren  Symptome  noch  nach  einer  besonderen  Ursache  gesucht 
werden.  Der  starke  Wasserverliost,  den  der  Körper  in  Folge  der 
stürmischen  Entleerungen  erleidet,  ist  gewiss  für  die  Gewebe  nicht 
gleichgültig,  reicht  aber  zur  Erklärung  der  Krankheitserscheinungen 
allein  nicht  aus,  da  insbesondere  die  schweren  Circulationsstörungen 
und  Schwächezustände  von  Seiten  des  Herzens  auch  in  solchen  Fällen 
entstehen  können,  wo  es  noch  gar  nicht  zu  reichlichen  Darmausschei- 
dungen gekommen  ist.  Durch  die  neueren  Untersuchungen  ist  es 
vielmehr  unzweifelhaft  festgestellt,  dass  gerade  die  schwersten  Cholera- 
symptome (vor  Allem  die  Herzschwäche  und  die  davon  abhängige 
Algidität,  die  Muskelkrämpfe,  wahrscheinlich  auch  die  Nephritis)  durch 
chemische  Stoff'wechselproducte  der  Kommabacillen,  durch  sogenannte 
Toxine  hervorgerufen  werden,  von  denen  einige  bereits  chemisch  dar- 
gestellt sind  (Briegkr  u.  A.).  Interessant  ist  dabei  der  Umstand,  dass 
die  Menge  und  die  Giftigkeit  der  von  den  Kommabacillen  gebildeten 
Toxine  von  der  äusseren  'Beschaffenheit  des  Nährbodens,  auf  welchem 
die  Kultur  wächst,  abhängig  zu  sein  scheinen. 

In  Bezug  auf  die  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  ein- 
tretenden Complicationen  (das  sogenannte  Choleratyphoid ) erscheint 
uns  diejenige  Auffassung  am  meisten  gerechtfertigt,  welche  dieselben 
grösstentheils  als  secundäre,  durch  den  Choleraprocess  als  solchen 
nicht  verursachte , sondern  nur  veranlctsste  Erkrankungen  auffasst. 
Schon  aus  der  anatomischen  Untersuchung  des  Darmes  in  solchen 
Fällen  ergiebt  sich,  dass  den  Kommabacillen  zahlreiche  andere  Bacterien- 
arten  unmittelbar  nachrücken,  für  deren  Eindringen  in  den  Körper 
erst  durch  die  Kommabacillen  der  Weg  gebahnt  worden  ist.  Die 
^ Choleranephritis“  kann  wahrscheinlich  von  verschiedenen  Ursachen 
abhängen.  Gewisse  Formen  der  Nephritis  scheinen  durch  specifische 
Choleratoxine  hervorgerufen  zu  werden  (in  Analogie  mit  der  Schar- 
lachnephritis), während  andere  Nephritiden  wahrscheinlich  secundär- 
septischer  Natur  sind. 

Diagnose.  Die  sichere  Diagnose  der  Cholera  kann  nur  durch  den 
Nachweis  der  Kommabacillen  in  den  Stuhlentleerungen  gestellt  werden. 
Zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  wird  es  freilich  oft  weder  nöthig, 
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noch  möglich  sein,  diesen  Nachweis  in  allen  einzelnen  Fällen  zu 
führen.  Sporadisch  auftretende  Fälle  oder  die  ersten  Erkrankungen 
einer  beginnenden  Epidemie  können  und  müssen  nur  auf  diese  Weise 
— - dann  aber  auch  mit  absoluter  Sicherheit  — diagnosticirt  werden. 
Eine  genauere  Anleitung  zur  bacteriologischen  Diagnose  kann  hier 
nicht  gegeben  werden.  Nur  soviel  mag  hier  kurz  bemerkt  werden, 
dass  bei  bestehender  Cholera  zuweilen  schon  die  einfache  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Ausstrichpräparates  die  Diagnose  höchst 
wahrscheinlich  macht.  Man  breitet  zu  diesem  Zwecke  ein  dem  (mög- 
lichst frischen)  Stuhl  entnommenes  Schleimklümpchen  auf  einem  Deck- 
gläschen zu  möglichst  dünner  Schicht  aus,  fixirt  durch  vorsichtiges 
mehrmaliges  Durchziehen  durch  eine  Flamme  und  färbt  mit  wässeriger 
Lösung  von  Methylenblau  (oder  mit  Carboifuchsin).  Bei  wirklicher 
Cholera  findet  man  dann  zuweilen  die  Kommabacillen  in  grösster 
Menge  (fast  in  Reincultur),  insbesondere  auch  zu  charakteristischen 
kleinen  Gruppen  ungeordnet.  Zu  einer  vollkommen  einwandsfreien 
Diagnose  gehört  aber  die  Untersuchung  von  Gelatineplattenculturen, 
von  Agarplattenculturen  u.  s.  w.,  worüber  man  das  Nähere  in  den 
bacteriologischen  Lehrbüchern  findet. 

Zur  Verwechslung  mit  echter  Cholera  können  alle  diejenigen  Krank- 
heitszustände führen,  deren  klinische  Erscheinungen  mit  denen  der 
Cholera  übereinstimmen,  so  vor  Allem  die  bei  uns  einheimische  Brech- 
ruhr (Cholera  nostras;  s.  d.),  ferner  gewisse  Vergiftungen,  wie  nament- 
lich die  acute  Arsenvergiftung. 

Prognose.  Bei  der  Stellung  der  Prognose  ist  im  Beginne  der  Er- 
krankung auch  bei  leichten  Erscheinungen  stets  Vorsicht  nothwendig, 
da,  wie  erwähnt,  eine  prämonitorische  einfache  Diarrhoe  den  schwersten 
Choleraanfällen  vorangehen  kann.  Im  Anfalle  selbst  wird  (he  Prognose 
um  so  ernster,  je  mehr  sich  das  Krankheitsbild  der  asphyktischen 
Cholera  ausbildet.  Die  Mortalität  in  manchen  Epidemien  ist  unge- 
heuer gross.  Ganze  Familien,  Häusser,  Strassen  können  in  kurzer  Zeit 
aussterben.  Genaue  Zahlenangaben  lassen  sich  schwer  machen. 
Zählt  man  nur  die  ausgebildeten  Fälle,  so  sind  Mortalitätsziffem  von 
50 — 70%  nichts  Seltenes,  ln  etwa  % der  ungünstig  endenden  Fälle 
erfolgt  der  Tod  in  den  ersten  Tagen  des  asphyktischen  Stadiums,  in 
etwa  % der  Fälle  in  der  als  ,, Choleratyphoid“  bezeichneten  zweiten 
Krankheitsperiode.  Von  grossem  Einfluss  sind  die  allgemeinen  hygiei- 
nischen  und  diätetischen  Einflüsse,  unter  welchen  die  Patienten  vor 
ihrer  Erkrankung  standen.  Bei  Kindern  und  alten  Leuten  ist  die 
Sterblichkeit  noch  grösser,  als  in  den  mittleren  Lebensjahren. 

Prophylaxe  und  Therapie.  Die  Maassregeln,  welche  gegen  die 
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weitere  Ausbreitung  der  Cholera,  wenn  dieselbe  an  einem  Orte  auf- 
getreten ist,  getroffen  werden  müssen,  können  hier  nur  kurz  ange- 
deutet werden.  Die  Hauptsache  ist  die  möglichst  rasche  Isolirung 
der  ersten  auftretenden  Fälle,  die  Desinfection  der  Stühle  und  aller 
etwa  durch  Stuhlentleerungen  beschmutzten  Wäschestücke,  Gegen- 
stände u.  dgl.,  endlich  die  Feststellung  der  Infectionsquelle  (Trink- 
wasser u.  a.),  um  weitere  Infectionen  möglichst  zu  verhindern.  Die 
Desinfection  der  Ausleerungen  (Stühle  und  Erbrochenes)  geschieht  am 
besten  mit  5%  Carbolsäure  oder  auch  mit  Kalkmilch,  Chlorkalk  u.  a., 
die  Desinfection  der  Wäsche  und  sonstigen  Gegenstände  in  beson- 
deren Desinfectionsapparaten.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  Ueber- 
wachung  des  Trinkwassers,  der  Milch  und  überhaupt  aller  in  unge- 
kochtem Zustande  genossenen  Nahrungsmittel. 

In  Bezug  auf  die  individuelle  Prophylaxis  ist  vor  Allem  zu  be- 
achten, dass  jeder  leichte  Magen-  und  Darmkatarrh  die  Disposition 
zur  Erkrankung  erhöht.  Daher  ist  zur  Zeit  einer  Choleraepidemie 
vorsichtiges  diätetisches  Verhalten  unerlässlich  noth wendig,  und  jede, 
auch  die  leichteste  eingetretene  Magen-  oder  Darmerkrankung  bedarf 
sofort  der  sorgfältigsten  Behandlung.  Der  Genuss  ungekochten  Wassers, 
rohen  Obstes  u.  dgl.  ist  am  besten  ganz  zu  vermeiden.  Die  Möglich- 
keit einer  ca.  1 — U/2  Jahr  lang  wirksamen  Schutzimpfung  gegen  die 
Cholera  durch  abgetödtete  Cholerabacillen  (Haffkine)  scheint  nach 
den  bisherigen  Erfahrungen  erwiesen  zu  sein.  Doch  müssen  hierüber 
noch  weitere  Untersuchungen  angestellt  werden. 

Bei  der  Behandlung  des  Choleraanfalles  selbst  wird  noch  jetzt  von 
vielen  Aerzten  vorzugsweise  das  Opium  (Tinct.  Opii  oder  Pulver  von 
0,03 — 0,05  Opium  purum)  gebraucht,  während  andere  Aerzte,  namentlich 
im  Beginn  der  Krankheit,  grössere  Dosen  von  Calomel  (mehrmals  0,3 — 0,5) 
vorziehen  oder  auch  während  des  späteren  Verlaufs  fortgesetzte  kleinere 
Dosen  Calomel  (zweistündlich  0,03 — 0,05)  verabreichen.  Daneben 
empfiehlt  sich  im  Stadium  algidum  vor  Allem  die  Anwendung  der 
Wärme.  Heisse  Bäder,  heisse  Einwicklungen,  Schwitzvorrichtungen 
mit  Zuleitung  trockner  oder  feuchter  heisser  Luft,  Einreibungen  mit 
lieissem  Oel,  reichliche  Zufuhr  heisser  Getränke  (Thee,  Kaffee,  Glüh- 
wein, Fleischbrühe)  werden  von  allen  Aerzten  gelobt  und  müssen  un- 
bedingt angewandt  werden.  Im  Uebrigen  ist  symptomatisch  zu  ver- 
fahren. Gegen  das  Erbrechen  dienen  Morphium  oder  Eis,  gegen  die 
schmerzhaften  Wadenkrämpfe  Einreibungen  mit  Chloroformöl  oder  sub- 
cutane  Morphiuminjectionen.  Je  mehr  die  Ilerzthätigkeit  sinkt,  um 
so  energischer  müssen  Reizmittel  (Kampher-  oder  Aetherinjectionen, 
Champagner)  zur  Anwendung  kommen. 
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Von  den  während  der  letzten  Epidemien  versuchten  neueren  Be- 
handlungsmethoden erwähnen  wir  die  mbcutanen  Infusionen  von 
0,6%  warmer  Kochsalzlösung  in  der  Infraclaviculargegend  und  unter 
die  Bauchhaut.  Bei  ununterbrochener  Infusion  mit  Hülfe  eines  Irri- 
gators oder  Trichters  können  2 — 3 Liter  Salzlösung  in  24  Stunden 
infundirt  werden.  Noch  deutlichere  Erfolge  hat  man  mit  intravenösen 
Infusionen  erzielt,  und  endlich  sind  auch  Infusionen  in  die  Bauch- 
höhle versucht  worden.  Von  Cantani  wurden  dringend  empfohlen 
Eingiessungen  in  den  Darm  („Enteroclysis“)  mit  38° — 40°  C.  warmen 
Tanninlösungen  (2000,0  Wasser,  5,0 — 1 0,0  Acid.  tannicum,  50,0  Gummi 
arabicum  und  30 — 50  Tropfen  Opiumtinctur).  Von  allen  diesen  Metho- 
den glaubt  man  einzelne  günstige  Erfolge  gesehen  zu  haben:  zu  einer 
allgemeinen  Anerkennung  und  Anwendung  hat  es  keine  derselben 
bringen  können.  Die  meisten  Aerzte  sind  nach  mannigfachen  Ver- 
suchen doch  schliesslich  wieder  zu  der  alten  Behandlungsart  zurück- 
gekehrt. 

Mit  der  Diät  muss  man  nicht  nur  während  des  Anfalles  selbst, 
sondern  noch  längere  Zeit  nach  demselben  äusserst  vorsichtig  sein. 
Anfangs  dürfen  nur  Schleimsuppen,  Milch,  Fleischbrühen,  Zwieback 
u.  dgl.  erlaubt  werden.  Empfehlenswerth  ist  es,  mit  der  Nahrung 
gleichzeitig  etwas  Salzsäure  zu  verabreichen. 

Die  Behandlung  des  Choleratyphoicls  ist  selbstredend  je  nach  der 
Form  desselben  sehr  verschieden  und  richtet  sich  nach  den  hei  den 
einzelnen  Erkrankungen  üblichen  Regeln. 

Vierzehntes  Capitol. 

Ma  1 ar  i a e rkr  an  k u n gen . 

(Wechselfieber.  Kaltes  Fieber.  Febris  intermittens.  Sumpffieber.) 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  Malaria  ist  das  beste 
Beispiel  einer  nach  der  früheren  Bezeichnungsweise  sogenannten  rein 
„ miasmatischen “ Krankheit.  Das  Krankheitsgift  derselben  ist  zweifel- 
los an  bestimmte  Oertlichkeiten  gebunden,  in  denen  jeder  Mensch  der 
Gefahr,  an  Malaria  zu  erkranken,  ausgesetzt  ist.  Kommt  aber  ein  an 
Malaria  Erkrankter  an  einen  malariafreien  und  zur  Malaria  überhaupt 
nicht  disponirten  Ort,  so  giebt  er  nie  die  Veranlassung  zur  Entstehung 
neuer  Krankheitsfälle.  Ebensowenig  wird  jemals  die  Krankheit  durch 
Ren  auch  noch  so  innigen  Verkehr  mit  Malariakranken  auf  einen 
Gesunden  übertragen.  Die  Krankheit  ist  also  gar  nicht  contagiös,  was 
so  zu  verstehen  ist,  dass  das  einmal  in  den  Körper  hineingelangte 
Malariagift  für  gewöhnlich  keine  Gelegenheit  hat,  in  wirksamer  Form 
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aus  dem  erkrankten  Körper  wieder  nach  aussen  zu  gelangen.  Dagegen 
kann  die  Malaria  durch  Injection  von  Blut  eines  daran  Erkrankten 
auf  Gesunde  übertragen  werden  (Gerhardt  u.  A.). 

Mit  Ausnahme  der  Polarzonen  giebt  es  wenige  Länder,  in  denen 
nicht  beständig  oder  wenigstens  zeitweise  an  einzelnen  Orten  die 
Malaria  endemisch  vorkommt.  Ein  grosser  Unterschied  findet  aber 
sowohl  in  der  Häufigkeit,  wie  namentlich  auch  in  der  Heftigkeit  der 
Erkrankungen  statt.  Dazu  kommt,  dass  die  Krankheit  an  vielen 
Orten  in  Folge  der  allgemeinen  Besserung  der  sanitären  und  cultu- 
rellen  Verhältnisse  immer  mehr  und  mehr  abnimmt.  Während  in 
Deutschland  die  gewöhnlichen  Formen  des  Wechselfiebers  an  zahl- 
reichen Orten  (vor  Allem  an  den  Uferländern  der  Nord-  und  Ostsee, 
ferner  in  den  Flussniederungen  der  Weichsel,  Oder,  Elbe  u.  a.)  sehr 
häufig  Vorkommen,  gehören  die  schweren  Formen  der  Krankheit  zu 
den  grossen  Seltenheiten.  Dagegen  sind  gewisse  Gegenden  in  den 
Niederlanden,  in  Südfrankreich  und  Spanien,  ferner  Ungarn,  die  unteren 
Donauländer,  Italien  (die  römische  Campagna,  die  pontinischen  Sümpfe, 
Sicilien)  berüchtigte  Heimstätten  der  schwereren  Malariaformen,  ebenso 
zahlreiche  Districte  in  den  aussereuropäischen,  vor  Allem  in  den  tro- 
pischen Ländern. 

Die  Erreger  der  Malaria  sind  zuerst  1881  von  Laveran  und  bald 
darauf  von  Marchiafava  und  Celli  beschrieben  worden.  Seitdem 
haben  uns  zahlreiche,  namentlich  von  italienischen  Forschern  (ausser 
den  Genannten  noch  Golgi,  Guarnieri,  Canalis,  Grassi  u.  A.)  an- 
gestellte  Untersuchungen  höchst  interessante  Aufschlüsse  über  diese 
eigenartigen  Parasiten  gebracht.  Der  eigentliche  Vorgang  der  Malaria- 
infection  ist  uns  aber  erst  durch  die  (auf  Anregung  Manson’s)  in 
Indien  unternommenen  Untersuchungen  von  Ross  und  die  späteren 
Arbeiten  von  Grassi  in  Italien  bekannt  geworden. 

Alle  Malariaerkrankungen  entstehen  durch  das  Eindringen  einer 
besonderen  Art  von  Protozoen , den  sogenannten  Malariaplasmodien , in  die 
rothen  Blutkörperchen  Man  rechnet  die  Malariaerreger  zu  der  Gruppe 
der  Sporozoen,  und  zwar  zu  den  sogenannten  Hämosporidien,  die  im  Blute 
zahlreicher  Thiere  (Frösche,  Reptilien,  Vögel,  Säugethiere)  Vorkommen. 
Für  die  Malariaerkrankungen  des  Menschen  kommen  wahrscheinlich 
mehrere  mit  einander  verwandte,  aber  nicht  identische  Hämosporidien- 
formen  in  Betracht.  Mau  unterscheidet  die  Hämosporidien  der  Tertiana 
(und  Quotidiana  s.  u.),  die  H.  der  Quartana  und  die  II.  der  schweren, 
perniciösen  Malariaformen.  Bei  dem  an  Malaria  erkrankten  Menschen 
findet  man  die  Plasmodien  regelmässig  im  Blute,  und  zwar  zunächst 
eingeschlossen  in  den  rothen  Blutkörperchen.  Hier  bilden  sie  zarte 
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protoplasmatische  Körperchen  mit  Andeutung  eines  Kernes.  Irn  Ruhe- 
zustand haben  sie  eine  rundliche  Form,  durch  ihre  amöboiden  Be- 
wegungen nehmen  sie  aber  die  mannigfachsten  Gestalten  an  (vgl. 
Fig.  13  u.  14).  Diese  Bewegungen  hängen  wahrscheinlich  zuin 
Theil  mit  der  Ernährung  des  Parasiten  zusammen,  die  auf  Kosten 
der  denselben  beherbergenden  rothen  Blutkörperchen  geschieht.  Das 
vom  Plasmodium  aufgenommene  Hämoglobin  wird  hierbei  in  wahr- 
scheinlich eisenfreies  Melanin  verwandelt,  dessen  schwarze  Körnchen 


Fig.  13.' 

Verschiedene  Formen  der  Malariaplasmoitien  nach  Marchiafava  und  Celli. 
n li  c gewöhnliche  Plasmodien  ohne  Pigmente.  (I  und  e Sporenbildung  derselben,  f und  g pigmentirte 
Plasmodien  in  Sporulation  begriffen.  Ii  und  i ovale  und  Halbmondform  der  Plasmodien. 

/(  pigmentirtes  Plasmodium  mit  Spermoiden. 

in  dem  Körper  des  ausgewachsenen  Parasiten  leicht  sichtbar  sind. 
Jetzt  beginnt  die  zweite,  der  Fortpflanzung  und  Vermehrung  dienende 
Lebensphase  der  Plasmodien.  Die  amöboide  Beweglichkeit  hört  auf, 
die  Pigmentkörnchen  sammeln  sich  kranzartig  an  der  Peripherie  oder 
in  radiären  Streifen  oder  endlich  auch  in  der  Mitte  des  Parasiten  an, 
während  die  übrige  Masse  innerhalb  weniger  Stunden  in  eine  Anzahl 
rundlicher  Sporen  zerfällt.  Die  letzte  Umhüllung  derselben  verschwin- 
det, die  Sporen  treten  frei  ins  Blut  und  diesem  Ausschwärmen  der 
Sporen  (Gymnosporen)  entspricht  der  Beginn  des  Malariaanfalls.  Die 
Sporen  dringen  von  Neuem  iu  andere  rothe  Blutkörperchen  ein  und 
damit  hört  der  Fieberanfall  auf.  Während  des  Heranwachsens  der 
Parasiten  und  der  Bildung  einer  neuen  Sporengeneration  ist  die  fieber- 
freie Zeit.  Mit  dem  erneuten  Ausschwärmen  der  Sporen,  gewöhnlich 
nach  ca.  2x24  Stunden,  tritt  der  neue  Fieberanfall  auf.  Sind,  was 
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häufig  der  Fall  ist,  gleichzeitig  zwei  Generationen  von  Plasmodien 
im  Blute  vorhanden,  so  entsteht  durch  das  alternirende  Auftreten 
zweier  Tertianfieber  eine  Quotidiana  mit  täglichen  Fieberanfällen. 

Ueber  das  Zustandekommen  der  Infection  haben  die  Unter- 
suchungen von  Ross  u.  A.  überraschende  Aufschlüsse  gebracht.  Es 
kann  kaum  mehr  zweifelhaft  sein,  dass  die  Uebertragung  der  Para- 
siten auf  den  Menschen  durch  Vermittelung  von  Mosquitos , und  zwar 
vorzugsweise,  wenn  nicht  ausschliesslich  durch  die  verschiedenen 
Anophelesarten  (Stechmücke)  geschieht.  Man  hat  zuerst  Malariakranke 
und  dann  Gesunde  von  Anopheles  stechen  lassen  und  dadurch  bei 
den  Gesunden  die  entsprechende  Form  der  Malaria  hervorgerufen. 
Maxson  liess  in  London,  wo  die  Malaria  niemals  spontan  auftritt,  ge- 
sunde Personen  von  Anopheles  stechen,  die  zuvor  in  Rom  mit  Blut 
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Fig.  14. 

ilalariaparasiien  (Eosin-. Methylenblau ; 5 und  7 aus  ungefärbten  Präparaten). 

1,  2,  3,  6:  zwei  anscheinend  ringförmige,  ein  kegliges,  ein  verzweigtes  Plasmodium;  4:  „Knäuel- 
form“; 6:  „Sternblumenform“,  beginnende  Segmentation;  7:  vollendete  Segmentation;  8:  Lave- 
ran’s  Halbmond,  8 und  9 zeigen  Vacuolen  (zum  Theil  nach  Dolega,  zum  Theil  nach  Quincke; 

Vergrösserung  ca.  1000). 


von  Malariakranken  genährt  waren,  und  die  Gestochenen  erkrankten 
in  London  an  Malaria.  Allein  die  Mosquitos  haben  noch  eine  weitere 
merkwürdige  Beziehung  zu  den  Plasmodien,  indem  sie  auch  zu  einem 
eigentümlichen  Generationswechsel  derselben  führen.  Während  die 
oben  geschilderte  Sporenbildung  der  Plasmodien  eine  ungeschlechtliche 
Art  der  Fortpflanzung  darstellt,  machen  sich  an  den  Plasmodien  schon 
im  Menschenbilde  die  Anfänge  einer  geschlechtlichen  Fortpflanzung 
bemerkbar.  Aus  einzelnen  Plasmodien  wachsen  lange  Protoplasma- 
fäden aus,  die  als  Spermoiden  zu  deuten  sind  (Fig.  1 3),  aus  anderen 
bilden  sich  sogenannte  Ovoide.  Die  Vereinigung  der  beiden  Geschlechts- 
producte  findet  nun  merkwürdiger  Weise  niemals  im  menschlichen 
Blute,  sondern  erst  im  Magen  der  Mosquitos  statt.  So  entstehen  neue 
„Sporocysten“,  in  deren  Inneren  sich  zahlreiche  junge  Plasmodien 
entwickeln.  Diese  gelangen  in  die  Speicheldrüsen  des  Anopheles  und 
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beim  Stich  in  das  Blut  des  Menschen,  wo  die  oben  geschilderte  un- 
geschlechtliche Art  der  Vermehrung  von  Neuem  beginnt 

Durch  die  Entdeckung  der  wichtigen  Bolle,  welche  die  Stech- 
mücken bei  der  Ausbreitung  der  Malaria  spielen,  sind  eine  Menge 
epidemiologischer  Thatsachen  über  das  Vorkommen  der  Krankheit  mit 
einem  Male  klar  geworden.  Nur  wo  die  Temperatur-  und  Feuchtig- 
keitsverhältnisse den  Lebensbedingungen  der  Anopheles  entsprechen, 
kann  sich  die  Malaria  ausbreiten.  Wo  die  Flussniederungen  trocken 
gelegt  werden  und  die  Mosquitos  verschwinden,  da  hört  auch  die 
Malaria  auf.  Nur  wo  Mosquitos  die  Uebertragung  vermitteln  können, 
ist  die  Einschleppung  der  Krankheit  durch  einen  Malariakranken  in 
eine  malariafreie  Gegend  möglich.  Da  die  Mosquitos  nur  in  der 
wärmeren  Jahreszeit  auf  treten,  so  ist  auch  die  Malaria  hauptsächlich 
eine  Krankheit  des  Sommers.  Schon  lange  wusste  man,  dass  in  Malaria- 
gegenden das  Uebernachten  im  Freien  und  das  Schlafen  bei  offenen 
Fenstern  besonders  gefährlich  ist.  Dies  erklärt  sich  ohne  Weiteres  aus 
dem  Umstande,  dass  die  Mosquitos  nur  Nachts  stechen.  Die  Mos- 
quitos erheben  sich  beim  Fliegen  nicht  sehr  hoch  über  den  Erdboden: 
dem  entspricht  die  alte  Erfahrungsthatsache,  dass  das  Schlafen  auf 
dem  Boden  besonders  gefährlich,  das  Schlafen  auf  erhöhten  Plätzen 
dagegen  eine  viel  geringere  Malariagefahr  darbietet.  Alles,  was  vor 
den  Mosquitos  schützt  (Mosquitonetze,  Anzünden  von  Feuer  u.  a»J, 
schützt  auch  vor  der  Malaria. 

Ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  und  des  Mosquitokörpers 
können  die  Malariaplasmodien  und  ihre  verschiedenen  Entwicklungs- 
stufen allem  Anschein  nach  keine  längere  Zeit  dauernde  Sonderexi- 
stenz führen.  Diese  Thatsache  giebt  die  beste  Gewähr  dafür,  dass  es 
immer  mehr  und  mehr  gelingen  wird,  die  Malaria  auszurotten.  Die 
Ineubationszeit  vom  Zeitpunkte  der  Infection  durch  den  Anopheles- 
stich bis  zum  Eintritt  des  ersten  Fieberanfalls  beträgt  mindestens  5 — ti 
Tage,  kann  aber  auch  bis  zu  21  Tage  dauern.  Die  Disposition  zur 
Erkrankung  ist  sehr  verbreitet  Keine  Ba<*e,  kein  Alter,  kein  Ge- 
schlecht ist  vor  der  Malaria  geschützt. 

Die  Untersuchungen  über  die  Malariaplasmodien  haben  auch 
Klarheit  darüber  gebracht,  wie  die  bei  chronischer  Malaria  schon  längst 
bekannten  starken  Pigmentanhäufungen  in  den  inneren  Organen  zu 
Stande  kommen.  Am  reichlichsten  lagert  sich  das  Pigment  in  der 
Milz  ah,  welche  bei  den  chronischen  Formen  zu  einem  derben,  harten 
Tumor  an  wächst.  Doch  auch  im  Knochenmark , in  der  Leber , im 
Gehirn  und  in  den  Nieren  kommt  es  zu  Pigmentablagerungen,  in  der 
Leber  und  in  den  Nieren  daneben  schliesslich  auch  oft  zu  chronischen 
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Degeneration s-  und  Entzündungszuständen.  Besonders  ervväbnenswerth 
ist  noch  die  Thatsaclie , dass  man  in  den  Fällen  mit  schwersten  Ge- 
hirnstörungen (Febris  perniciosa  comatosa,  s.  u.)  die  Capillaren  des 
Gehirns  ganz  mit  pigmenthaltigen  Plasmodien  ausgestopft  findet. 

Wir  besprechen  im  Folgenden  hauptsächlich  nur  die  gewöhnlichen, 
auch  bei  uns  in  Deutschland  auftretenden  intermittirenden  Fieber, 
während  wir  die  Darstellung  der  schwereren  Formen  sehr  kurz  fassen 
müssen. 


Verschiedene  formen  der  iTIalarinerkrnnkuii". 

1.  Febris  intermittens.  Diese  einfachste  und  häufigste  Form  der 
Malariaerkrankung  ist  charakterisirt  durch  verhältnissmässig  kurz- 
dauernde Fieber  an  fälle  i die  fast  immer  in  einem  auffallend  regel- 
mässigen Typus  auftreten.  Oft  ist  ein  derartiger  Fieberanfall  das  erste 
Symptom  der  Krankheit;  in  anderen  Fällen  geht  den  Fieberparoxysmen 
ein  mehrtägiges  Prodromalstadium  vorher,  während  dessen  sich  die 
Kranken  matt  fühlen,  keinen  rechten  Appetit  zeigen,  über  Kopf-, 
Kacken-  und  Gliederschmerzen  klagen  und  häufig  schon  eine  leicht 
gelbliche  Gesichtsfarbe,  sowie  eine  nachweisliche  Milzgeschwulst 
haben. 

In  dem  eigentlichen  Inter  mittensanf all  unterscheidet  man  drei 
Stadien.  Der  Anfall  beginnt  mit  dem  Froststadium.  Gleichzeitig  mit 
einem  ausgesprochenen  allgemeinen  Krankheitsgefühl  beginnt  ein  hef- 
tiges Frieren,  ein  bald  schwächeres,  bald  sehr  heftiges  Zittern  am 
ganzen  Körper.  Dabei  fühlt  sich  die  Haut  kühl  an,  ist  blass,  im  Ge- 
sicht oft  etwas  cyanotisch.  Die  Körpertemperatur  im  Innern  ist  aber 
bereits  erhöht  und  steigt  rasch  immer  mehr  und  mehr  an.  In  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  der  Anfall  in  den  Morgen-  oder 
Vormittagsstunden,  nur  selten  Nachmittags  oder  gar  Abends.  Die 
Dauer  des  Froststadiums  kann  sehr  verschieden  sein,  am  häufigsten 
beträgt  sie  1 — 2 Stunden. 

Nach  dem  Auf  hören  des  Frierens  tritt  das  Stadium  der  trockenen 
Hitze  ein.  Die  Haut  wird  allnnilig  brennend  heiss,  das  Gesicht  röthet 
sich,  der  vorher  kleine  Puls  wird  voll,  die  Herzthätigkeit  lebhaft  erregt. 
Die  Temperatur  steigt  gewöhnlich  Anfangs  noch  weiter  und  erreicht 
überhaupt  während  dieses  Stadiums  ihre  höchsten  Werthe.  Sie  bleibt 
nur  ausnahmsweise  unter  40°,  erreicht  gar  nicht  selten  41 — 41,5«. 
Die  Dauer  dieses  Stadiums  ist  fast  stets  länger,  als  die  des  Frost- 
stadiums. Sie  beträgt  am  häufigsten  etwa  3—5  Stunden.  Oft  schon 
gegen  Ende  des  Hitzestadiums  beginnt  die  Temperatur  wieder  zu  sinken, 
manchmal  aber  auch  erst  mit  Beginn  des  dritten  Stadiums. 
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ln  diesem,  dem  Schweissstadium , wird  die  Haut  feucht,  und  bald 
stellt  sich  ein  reichlicher  allgemeiner  Schweiss  ein.  Doch  wird  das 
Allgemeinbefinden  der  Kranken  wesentlich  besser,  die  Temperatur  er- 
reicht meist  in  wenigen  Stunden  die  Norm,  und  in  ca.  7 — 12  Stunden, 
zuweilen  in  kürzerer,  selten  in  noch  längerer  Zeit,  ist  der  Anfall  be- 
endet. Die  Temperatur  sinkt  dann  aber  gewöhnlich  langsam  noch 
tiefer,  so  dass  selbst  am  anderen  Morgen  die  Eigenwärme  noch  sub- 
normale Werthe  (bis  ca.  36,0)  zeigt. 

Einige  Eigenthümlichkeiten  des  Temperaturverlaufes  im  Anfalle 
mögen  hier  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  noch  erwähnt  werden. 
Fast  ausnahmslos  erfolgt  das  Steigen  der  Temperatur  rascher,  als  das 
Abfallen  derselben.  Am  schnellsten  steigt  die  Temperatur  in  den  ersten 
Stunden  des  Froststadiums,  langsamer  steigt  sie  in  der  ersten  Zeit  des 
Hitzestadiums.  Das  Ansteigen  geschieht  fast  immer  ununterbrochen. 
Im  Hitzestadium,  während  der  Zeit  des  höchsten  Fiebers  (gewöhnlich 
um  41°  herum),  zeigt  die  Fiebercurve  bei  häufigen  Messungen  nicht 
selten  zwei  kleine  Gipfel.  Zuweilen  erhält  sich  aber  auch  die  Eigen- 
wärme mehrere  Stunden  hindurch  mit  merkwürdiger  Constanz  auf  genau 
der  gleichen  Temperaturhöhe.  Das  Sinken  der  Temperatur  beginnt 
meist  etwas  früher,  als  der  sichtbare  Schweissausbruch.  Es  erfolgt 
langsam,  zuweilen  ganz  ununterbrochen,  nicht  selten  auch  durch  kleine 
oder  sogar  grössere  neue  Steigerungen  unterbrochen.  Manchmal  be- 
obachtet man  einen  Temperaturabfall  in  sogenannter  Treppenform, 
wobei  die  Eigenwärme  'h — 1 Stunde  unverändert  bleibt,  dann  rasch 
etwa  1 0 sinkt,  dann  wieder  eine  Zeit  lang  gleich  bleibt  u.  s.  w. 

Das  hauptsächlich  Charakteristische  liegt  aber  nicht  in  der  Art 
des  einzelnen  Fieberanfalls,  sondern  in  den  Eigenthümlichkeiten  der 
Wiederkehr  derselben.  Wird  die  Krankheit  nicht  behandelt,  so  treten 
die  einzelnen  Anfälle  lange  Zeit  hindurch  immer  wieder  von  Neuem 
auf,  und  zwar  entweder  täglich  ( Fehris  quotidiana ) oder,  was  wohl 
der  häufigste  Typus  ist,  einen  Tag  um  den  anderen  ( Intennittens 
tertiana , vgl.  Fig.  15  u.  16).  Selten  sind  noch  längere,  mehrtägige 
fieberfreie  Intervalle  (i.  quartana , quintana  u.  s.  w.).  Erfolgen  täglich 
zwei  Anfälle,  was  bei  uns  nur  selten  vorkommt,  so  nennt  man  dies 
eine  1.  quotidiana  duplicata.  Erfolgt  jeden  zweiten  Tag  ein  starker 
Anfall,  während  in  den  Zwischentagen  leichtere  Anfälle  auftreten,  so 
spricht  man  von  einer  1.  tertiana  duplicata.  Sehr  häufig  beginnen 
die  einzelnen  Anfälle  nicht  genau  zu  der  gleichen  Tageszeit,  sondern 
entweder  stets  einige  Stunden  früher  oder  — seltener  — später.  Man 
bezeichnet  diese  Eigenschaft  der  Anfälle  mit  dem  Ausdruck  „ante- 
poniren “ resp.  „ postponiren u (z.  B.  I.  tertiana  anteponens  s.  post- 
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p onms).  In  veralteten  Fällen  können  die  Fiebersteigerungen  schliess- 
lich fast  alle  Regelmässigkeit  verlieren  (F.  erratica). 

Ausser  den  Fieberanfällen  ist  die  regelmässigste  und  wichtigste 
Erscheinung  des  Intermittens  die  meist  beträchtliche,  durch  die  Per- 
cussion und  Palpation  nachweisbare  Anschivellung  der  Milz.  Die- 
selbe nimmt  Anfangs  mit  jedem  weiteren  Anfalle  zu  und  vermindert 
sich  auch  in  der  Zwischenzeit  nur  wenig.  Nach  der  Beseitigung  der 
Fieberanfälle  bleibt  die  Milzschwellung  häufig  noch  eine  Zeit  lang 
bestehen.  Die  geschwollene  Milz  ist  auf  Druck  empfindlich.  Weniger 
regelmässig  und  unwichtiger  sind  die  Anschwellungen  der  Leber. 


Fig.  16. 

Febris  intermittens  tertiana. 


Sehr  charakteristisch  sind  gewisse  Veränderungen  der  Haut,  ins- 
besondere eine  eigentümlich  gelbbraune  Verfärbung  derselben.  Die- 
selbe hängt  von  einer  abnormen  Pigmentablagerung  in  der  Haut  ab. 
Sehr  häufig  tritt  während  der  Anfälle  ein  Herpes  an  den  Lippen  oder 
an  der  Nase  auf.  Einmal  sahen  wir  einen  Herpes  corneae.  Auch 
andere  Hautausschläge,  wie  Urticaria,  Purpura  u.  a.,  werden  erwähnt. 

Störungen  von  Seiten  der  übrigen  inneren  Organe  sind  selten.  Er- 
wähnenswert ist  eine  auch  von  uns  mehrere  Male  gesehene,  ziemlich 
beträchtliche  acute  Herzdilatation  während  des  Anfalls,  welche  sich 
aber  ohne  alle  schlimmen  Folgezustände  rasch  wieder  zurückbildete. 
Nicht  selten  hört  man  während  des  Anfalls  am  Herzen  accidentelle, 
blasende  Geräusche.  Die  Lungen  können,  besonders  während  der 
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Anfälle,  die  Zeichen  einer  trocknen  Bronchitis  darbieten.  Zuweilen 
beobachtet  man  stärkere  Darmerscheinungen  (Durchfälle).  Katarrha- 
lischer Icterus  kommt  nur  bei  den  schwereren  Formen  vor.  Der  Harn 
zeigt  in  einzelnen  Fällen  einen  mässigen  Eiweissgehalt;  wirkliche 
Nephritis  kommt  ebenfalls  nur  bei  den  schwereren  Formen  vor.  Die 
Vermehrung  der  Harnstoff'ausscheidung  an  den  Fiebertagen  ist  die 
Folge  des  bei  jedem  Fieber  gesteigerten  Eiweisszerfalls.  Als  charakte- 
ristisch für  die  Intermittens  gilt  eine  auffallende  Schmerzhaftigkeit 
der  Hals-  und  oberen  Brustwirbel. 

Ausser  den  ausgebildeten  Wechselfieberanfällen  kommen  nicht 
selten  rudimentäre  und  modificirte  Anfälle  vor,  bei  denen  die  ein- 
zelnen Stadien  undeutlich  sind  oder  zum  Theil  ganz  fehlen.  Nament- 
lich sieht  man  dies  in  Fällen,  welche  bereits  mit  Chinin  behandelt 
sind.  Bei  Kindern  stellt  sich  ein  ausgesprochener  Schüttelfrost  nicht 
ein.  Die  Kinder  werden  nur  blass  und  cyanotisch.  Zuweilen  beob- 
achtet man  bei  ihnen  schwere  nervöse  Erscheinungen. 

2.  Pemiciöse  Wechselfieber  (Febris  comitatae).  Dieser  nur  in  den 
eigentlichen  Malariagegenden  vorkommenden  gefährlichen  Form  der 
Intermittens  gehen  häufig  erst  einige  leichtere  Anfälle  voraus.  Dann 
aber  treten  ausser  den  noch  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgespro- 
chenen Stadien  des  Fieberanfalls  weitere  schwere  Erscheinungen  auf, 
welche  nicht  selten  zum  Tode  führen.  Am  häufigsten  sind  schwere 
Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  Zustände  von  Bewusstlosig- 
keit und  Coma,  Delirien  oder  Krampf erscheinungen  epileptischer  oder 
tetanischer  Natur.  Alle  diese  Erscheinungen  dauern  nur  selten  länger, 
als  die  gewöhnlichen  Intermittensanfälle,  und  gehen  in  günstigen  Fällen 
unter  meist  reichlichem  Schweissausbruch  wieder  vollständig  zurück. 
Die  Gefahr  tritt  namentlich  durch  die  Wiederholung  der  Anfälle  ein. 
— Eine  andere  Form  der  perniciösen  Intermittens  zeigt  sich  in  schweren 
Magen-Darmerscheinungen,  welche  fast  ganz  das  Bild  des  algiden 
Choleraanfalls  (Brechen,  Durchfall,  Collaps)  annehmen  können  oder 
mit  heftigen  cardialgischen,  dysenterischen  oder  ähnlichen  Zuständen 
verbunden  sind.  Bei  der  sogenannten  Intermittens  perniciosa  icterica 
treten  während  des  Anfalls  starker  Icterus,  Brechen,  Durchfall,  zu- 
weilen auch  die  heftigsten  nervösen  Erscheinungen  auf.  Damit  ver- 
wandt ist  die  Perniciosa  biliaris  hämogl obinuri ca , eine  besonders  in 
West-  und  Ostafrika  vorkommende  schwere  Form  der  Malaria,  aus- 
gezeichnet durch  Icterus,  schwere  Magenerscheinungen  und  starke 
Hämoglobinurie  (daher  der  Name  Schwarzwasserfieber).  Wie  Koch 
nachgewiesen  hat,  können  ähnliche  Erscheinungen  bei  besonders  dazu  dis- 
ponirten  Personen  auch  durch  grosse  Chinindosen  hervorgerufen  werden. 


Malariaerkrankungen.  Remittirende  und  continuirliche  Malariafieber. 


159 


3.  Remittirende  und  continuirliche  Malariafieber.  Auch  diese  meist 
schweren  Formen  kommen  nur  in  den  echten  Malariagegenden  vor. 
Sie  geben  ihre  ätiologische  Zusammengehörigkeit  mit  der  Intermittens 
dadurch  zu  erkennen,  dass  sie  sich  zuweilen  aus  den  leichteren  Formen 
entwickeln.  Doch  muss  bemerkt  werden,  dass  für  manche  Krankheits- 
bilder, welche  von  den  Aerzten  der  Tropen  als  Malariaerkrankungen 
beschrieben  sind,  die  wirkliche  ätiologische  Identität  mit  der  gewöhn- 
lichen Intermittens  noch  keineswegs  sicher  erwiesen  zu  sein  scheint. 
Eine  Entscheidung  ist  hier  nur  durch  die  Untersuchung  des  Blutes 
mit  Rücksicht  auf  Plasmodien  möglich.  — Die  Symptome  dieser  Form 
sind  ebenfalls  die  einer  schweren  allgemeinen  Infection,  entweder  mit 
vorherrschenden  Magen -Darmerscheinungen  oder  mit  hochgradigen 
Nervensymptomen  (Coma,  Delirien,  Convulsionen),  oder  mit  Icterus, 
Nierenblutungen,  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese  oder  verschie- 
denen Localerkrankungen  (Pneumonie,  Nephritis,  Abscesse  in  der 
Leber  und  Milz  u.  s.  w.)  verbunden.  Das  Fieber  ist  hoch,  zeigt  aber 
keine  irgendwie  regelmässigen  Intermissionen,  sondern  hält  remittirend 
oder  ziemlich  continuirlich  1—2  Wochen  an.  Leichtere  Formen  können 
nach  8 — 14  Tagen  in  Genesung  endigen;  häufig  erfolgt  aber  nach 
dieser  Zeit  oder  schon  früher  der  Tod. 

4.  Chronische  Malariakachexie.  In  den  eigentlichen  Malariagegenden 
kommen  sowohl  bei  Leuten,  die  häufig  an  ausgesprochener  Inter- 
mittens oder  Remittens  gelitten  haben,  chronische  Krankheitszustände 
in  zum  Theil  recht  wechselnder  Form  vor,  welche  auf  einer  chro- 
nischen Malariainfection  beruhen.  Die  Kranken  zeigen  meist  ein  aus- 
gesprochenes gelbliches  Malariacolorit.  Sie  haben  fast  immer  eine  deutlich 
nachweisliche  Milzgeschwulst.  Dabei  treten  eigentliche  Fieberanfälle  gar 
nicht  auf,  sondern  es  bestehen  blos  Symptome  allgemeiner  Schwäche, 
Appetitlosigkeit,  Uebelkeit,  Neigung  zu  Diarrhöen,  seltener  zu  Stuhl- 
verstopfung, Eingenommenheit  des  Kopfes,  Schlaflosigkeit,  häufige 
Schweisse,  Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  Kurzatlimigkeit,  Herzklopfen 
u.  dgl.  In  anderen  Fällen  steigern  sich  diese  Symptome.  Schwerere 
Nervenerscheinungen,  wie  Zittern,  Lähmungen,  psychische  Störungen 
oder  Darmsymptome , Icterus  können  auftreten.  Hydropische  Zustände 
entwickeln  sich;  Blutungen  aus  der  Nase,  auf  der  Haut,  scorbutische 
Erscheinungen  sind  beobachtet  worden.  Grosse  pigmentreiche  Milz- 
und  Lebergeschivülste  bilden  sich  allmälig.  Daneben  besteht  zuweilen 
ein  unregelmässiges  Fieber,  bald  mehr  intermittirend,  bald  remittirend. 
Schliesslich  können  sich  secundäre  Erkrankungen,  wie  Tuberculose, 
Amyloid,  Dysenterie  u.  dgl.,  hinzugesellen,  an  welchen  der  Kranke  zu 
Grunde  geht.  Leichtere  Formen  sind  einer  Genesung  fähig,  jedoch 
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meist  nur  dann,  wenn  der  Kranke  die  Malariagegend  vollständig  zu 
verlassen  im  Stande  ist. 

5.  Larvirte  Intermittens.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  Fälle, 
bei  welchen  ohne  Fieber  gewisse  andere  Krankheitszustände  in  regel- 
mässig intermittir enden  Anfällen  auftreten.  Vor  Allem  gehören  hierher 
manche  Neuralgien , besonders  im  Stirnast,  seltener  in  den  übrigen 
Gebieten  des  N.  trigeminus,  im  Ischiadicus,  Cruralis,  in  den  Arm- 
nerven u.  a.  Auch  typisch  intermittirende  Cardialyien  und  Enter- 
algien  kommen  vor.  Die  Anfälle  dauern  eine  halbe  bis  einige  Stunden, 
sind  oft  mit  allerlei  Störungen  des  Allgemeinbefindens  verbunden,  ver- 
laufen aber,  wie  gesagt,  ohne  Fieber.  Die  Milz  ist  hierbei  zuweilen 
geschwollen,  was  in  diagnostischer  Hinsicht  nicht  unwichtig  ist;  oft 
fehlt  aber  auch  die  Milzschwellung  vollständig. 

Ausser  den  Neuralgien  sind  als  larvirte  Intermittens  noch  zahl- 
reiche andere  intermittirende  Krankheitszustände  beschrieben  worden, 
so  namentlich  Anästhesien,  Krämpfe,  Lähmungen,  ferner  intermittirende 
Ilämorrhagien,  Oedeme,  Hauterkrankungen,  Darmerscheinungen.  Es 
darf  indessen  nicht  verschwiegen  werden,  dass  bei  der  Beschreibung 
derartiger,  oft  äusserst  seltsam  klingender  Krankheitsfälle  nicht  immer 
mit  der  nöthigen  Kritik  verfahren  wird,  und  dass  überhaupt  die  Hinzu- 
gehörigkeit vieler  Fälle  von  „larvirter  Malaria“  zur  echten  Malaria 
mehr  als  zweifelhaft  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Febris  intermittens,  zumal  in  einer 
nicht  durch  besondere  Häufigkeit  der  Malaria  ausgezeichneten  Gegend, 
ist  bei  der  ersten  Untersuchung  des  Kranken  oft  recht  schwierig.  Die 
Anamnese  der  Kranken  ergiebt  durchaus  nicht  immer  die  nöthigen 
Anhaltspunkte,  und  sowohl  wenn  man  den  Kranken  zuerst  in  der 
fieberfreien  Zeit  sieht,  als  auch  wenn  er  während  des  Fieberstadiums 
zum  ersten  Male  untersucht  wird,  denkt  man  keineswegs  immer  so- 
gleich an  das  Richtige.  Bei  fortgesetzter  Beobachtung  dagegen  machen 
die  regelmässigen  Fieberanfälle  im  Verein  mit  der  Milzschwellung, 
der  charakteristischen  Hautfärbung,  dem  Herpes,  die  Diagnose  meist 
leicht  und  vollständig  sicher.  Andererseits  kann  es  auch  Vorkommen, 
dass  ein  intermittirendes  Fieber  Anfangs  für  eine  Malariainterniittens 
gehalten  wird,  während ‘später  sich  irgend  eine  ganz  andere  Erkrankung 
herausstellt.  So  geben  namentlich  mannigfache  pyämische  Zustände 
mit  verborgenem  Ausgangspunkte,  eitrige  Phlebitis , acute  ulceröse 
Endocarditis,  sogar  Tuberculose  zu  Verwechselungen  Anlass.  Beson- 
ders hüte  man  sich,  die  Diagnose  einer  „ unregelmässigen  Intermittens“ 
vorschnell  zu  stellen,  da,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrung  gelernt  haben, 
solche  Erkrankungen  hinterher  sich  fast  stets  als  etwas  Anderes  ent- 
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puppen.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  neben  der  sorgfältigen  Abwägung 
aller  Symptome  und  genauester  objectiver  Untersuchung  auch  die 
therapeutische  Einwirkung  des  Chinins  (s.  u.)  von  diagnostischer  Be- 
deutung. Wird  ein  hohes  intermittirendes  Fieber  von  grossen  Chinin- 
dosen gar  nicht  oder  nur  vorübergehend  beeinflusst,  so  muss  dies 
jedesmal  die  etwa  gestellte  Diagnose  einer  Malariaintermittens  zweifel- 
haft machen.  Eine  vollkommen  sichere  Diagnose  ermöglicht  der  mikro- 
skopische Nachweis  der  Plasmodien  im  Blute.  Bei  gehöriger  Uebung 
und  Anwendung  genügender  Vergrösserungen  erkennt  man  die  Para- 
siten oft  schon  am  ungefärbten,  gut  ausgebreiteten  Blutpräparat.  Deut- 
lichere Bildung  giebt  die  Färbung  mit  Methylenblau  und  Eosin.  — 
Dass  bei  der  Diagnose  der  „larvirten  Malaria“  die  grösste  Skepsis  am 
Platze  ist,  haben  wir  schon  oben  erwähnt. 

Therapie.  Die  Malariainfection  gehört  zu  den  wenigen  Krankheiten, 
welche  wir  direct  mit  dem  sichersten  Erfolge  bekämpfen  können.  In 
dem  Chinin  besitzen  wir  ein  Mittel,  welches  wahrscheinlich  auf  die 
Krankheitsursache  selbst  einwirkt  und  dessen  therapeutische  Wirksam- 
keit durchaus  unbestritten  ist.  Chinin  ist  daher  das  wichtigste,  häufig- 
ganz  allein  in  Anwendung  kommende  Mittel  bei  allen  Formen  der 
Malaria.  Bei  der  leichten,  bei  uns  allein  vorkommenden  Form  der 
Febris  intermittens  giebt  man  gewöhnlich  das  Mittel  nicht  sofort,  wenn 
der  Kranke  in  Behandlung  kommt.  Es  ist  durchaus  rathsam  und  für 
den  Kranken  in  den  meisten  Fällen  auch  unschädlich,  wenn  man  erst 
noch  einen  oder  zwei  Anfälle  abwartet,  theils  um  überhaupt  die  Dia- 
gnose sicher  zu  stellen,  theils  um  den  Typus  der  Anfälle  (quotidian 
oder  tertian,  anteponirend  oder  zu  gleicher  Stunde  auftretend)  erst 
kennen  zu  lernen.  Im  Anfalle  selbst  ist  eine  besondere  Therapie  für 
gewöhnlich  nicht  nöthig.  Die  Kranken  müssen  natürlich  im  Bette 
liegen,  werden  während  des  Frostes  warm,  während  des  Hitzestadiums 
kühler  gehalten.  Während  der  Apyrexie  dürfen  sie,  wenn  sie  sich 
kräftig  genug  fühlen,  mit  Vorsicht  ausser  Bett  sein.  Etwa  5 — 6 Stunden 
vor  dem  zu  erwartenden  neuen  Anfalle  giebt  man  Chinin  ( Chininum 
hydrochloricum  oder  Ch.  sulfuricum),  und  zwar  am  besten  eine  grosse 
Dosis  von  1,5— 2,0  Gramm  in  Lösung  oder  in  Kapseln  zu  >/2  Gramm 
Chininpulver.  Giebt  man  das  Chinin  in  Pulverform,  so  lässt  man 
zweckmässig  einige  Tropfen  Salzsäure  nachher  nehmen,  um  das  Chinin 
im  Magen  leichter  zu  lösen.  Häufig  bleibt  nach  einer  grossen  Chinin- 
dosis schon  der  nächste  Anfall  aus.  In  anderen  Fällen  tritt  er  noch  ein, 
aber  dann  gewöhnlich  mit  geringeren  subjectiven  Beschwerden,  ohne 
Frost  und  mit  weniger  hohem  Fieber.  Man  muss  dann  noch  eine 
grosse  Chinindose  vor  dem  nächsten  zu  erwartenden  Anfalle  wieder- 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band.  ] \ 


162 


Acute  allgemeine  Jnfectionskrankheitcn. 


holen.  Bleibt  der  Anfall  aus,  so  giebt  inan  noch  mehrere  Tage  lang 
täglich  0,5  Chinin.  Auch  dann  können,  selbst  noch  nach  einigen  Wochen, 
Rückfälle  eintreten,  die  aber  durch  Chinin  leicht  wieder  zu  beseitigen 
sind.  Die  von  verschiedenen  Seiten  vorgeschlagenen  Ersatzmittel  des 
Chinins  (Conchinin,  Cinchonidin,  Euchinin  u.  a.)  haben  sich  meist  als 
weniger  wirksam  erwiesen. 

Auch  bei  den  pernieiösen  Malariafiebern,  bei  den  larvirten  Formen, 
bei  den  remittirenden  und  beständigen  Fiebern,  bei  der  Malariakachexie, 
ist  Chinin  in  genügend  grossen  Dosen  das  Hauptmittel.  Bei  der  Febris 
perniciosa  kann  zuweilen  noch  die  directe  Injection  von  Chinin  in  eine 
Vene  lebensrettend  wirken  (Baccelli).  In  allen  länger  andauernden 
Fällen  ist  es  zugleich  von  grösster  Wichtigkeit,  dass  der  Kranke,  wenn 
irgend  möglich,  die  Malariagegend  ganz  verlässt.  Manchmal  können 
nur  so  Rückfälle  vermieden  und  kann  nur  so  eine  vollständige  Hei- 
lung erzielt  werden. 

In  älteren  Fällen,  in  denen  Chinin  zuweilen  nicht  mehr  wirkt, 
ist  der  Arsenik  das  Hauptmittel.  Besonders  bei  der  Malariakachexie 
und  bei  intermittirenden  Neuralgien  wird  er  angewandt,  allein  oder 
in  Verbindung  mit  Eisen.  Man  giebt  täglich  2 — 3 Mal  5 — S Tropfen 
der  Solutio  Fowleri  in  Wasser  oder  noch  besser  Pillen  zu  0,002  oder 
0,003  Acid.  arsenicos.,  allmälig  steigend,  so  dass  täglich  bis  zu  10  bis 
12  Milligramm  verbraucht  werden.  Nebenbei  bemerkt,  soll  dem  Arsenik 
auch  eine  prophylaktische  Bedeutung  zukommen,  indem  angeblich 
durch  einen  längeren  Gebrauch  desselben  die  Disposition  zur  Malaria- 
infection  zum  Schwinden  gebracht  werden  kann.  Zahlreiche  andere 
gegen  die  Malaria  empfohlene  Mittel  (Eucalyptus,  Piperin,  Pilocarpin, 
Berberin,  Citronensäure  und  viele  andere)  übergehen  wir,  da  sie  voll- 
ständig entbehrlich  sind. 

Bei  der  Behandlung  der  schweren  Malariaformen  kommen  neben 
dem  Chinin  zahlreiche  symptomatische  Mittel  in  Betracht,  welche 
hier  nicht  einzeln  aufgezählt  werden  können.  Die  schweren  Nerven-, 
Darm-,  Lungen-,  Nierensymptome,  der  Hydrops,  die  Anämie  müssen 
nach  den  allgemein  üblichen  Regeln  behandelt  werden. 
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Fünfzehntes  Capitel. 

Die  Pest.1) 

Aetiologie.  Die  Nachrichten  von  dem  Auftreten  der  Fest  reichen 
fast  ebenso  weit  zurück,  wie  die  genauere  geschichtliche  Ueberliefe- 
rung  überhaupt.  Nähere  Kunde  über  ausgedehnte  verheerende  Pest- 
epidemien besitzen  wir  bereits  aus  dem  3.  und  dem  6.  Jahrhundert 
n.  Chr.  Allgemein  bekannt  ist  das  schreckliche  Auftreten  der  Pest 
(des  „schwarzen  Todes")  im  14.  Jahrhundert.  Während  der  Jahre 
von  1346 — 1351  sollen  in  Europa  ca.  25  Millionen  Menschen  an  der 
Pest  gestorben  sein  und  etwa  ebenso  viele  im  Orient.  Seitdem  sind 
zahlreiche  Epidemien  immer  wieder  von  Neuem  ausgebrochen.  Die- 
selben beschränkten  sich  in  den  letzten  Jahrzehnten  aber  grössten- 
theils  auf  die  asiatischen  und  afrikanischen  Heimstätten  der  Pest 
(vor  Allem  Indien,  China,  Persien,  Aegypten  u.  a.).  Der  steigende 
Weltverkehr  der  Völker  unter  einander  brachte  aber  immer  zahl- 
reichere Gelegenheiten  zur  Ausbreitung  der  Krankheit  mit  sich  und 
so  finden  wir  neuerdings  nicht  nur  Amerika  und  Australien,  sondern 
auch  Europa  von  Neuem  bedroht.  Dass  die  Krankheit  freilich  in 
den  Culturländern  jemals  wieder  eine  solche  Ausdehnung  erreichen 
könnte,  wie  in  früheren  Jahrhunderten,  ist  Dank  der  Vervollkomm- 
nung unserer  hygienischen  Einrichtungen  kaum  zu  fürchten.  Wichtig 
ist  vor  Allem  die  rasche  richtige  Erkennung  und  genügende  Isolirung 
der  ersten  an  einem  Orte  neu  auftretenden  Pestfälle.  Die  Diagnose 
der  Pest  ist  gegenwärtig  eine  leichte  und  vollkommen  sichere  ge- 
worden, nachdem  wir  durch  Yersin  und  durch  Kitasato  die  speci- 
fischen  Erreger  der  Krankheit  kennen  gelernt  haben. 

Die  Pestbacillen  (s.  Fig.  17  a u.  b)  sind  kurze  unbewegliche 
Stäbchen,  die  sich  mit  Anilinfarben,  namentlich  mit  Methylenblau  im 
Deckglaspräparat  leicht  färben  lassen.  Die  Enden  der  Stäbchen  nehmen 
dabei  gewöhnlich  die  Färbung  viel  stärker  an,  als  die  Mitte  (so- 
genannte Polfärbung).  Auch  die  Reinziichtung  der  Pestbacillen  auf 
den  gewöhnlichen  Nährböden  macht  keine  besonderen  Schwierigkeiten. 

1)  Da  mir  eigene  Erfahrungen  über  die  Pest  völlig  fehlen,  so  beruht  die 
folgende  Darstellung  ausschliesslich  auf  dem  Studium  der  neueren  Literatur  über 
diese  wichtige  Krankheit.  Ich  erwähne  vor  Allem  die  Monographie  von  H.  F. 
Müller  und  R.  Pöch  in  NothnageiJs  spccieller  Pathologie.  Eine  gute  Be- 
schreibung der  Pest  sowie  aller  anderen  in  den  Tropenländern  vorkommenden 
Infectionskrankheiten  findet  man  in  dem  empfehlenswerthen  Buche  von  B.  Scheune, 
die  Krankheiten  der  wannen  Länder.  Jena,  G.  Fischer. 
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Dauerformen  (Sporen)  der  Pestbacillen  sind  nicht  bekannt.  Erwär- 
mung auf  60°  tödtet  die  Bacillen  in  kurzer  Zeit,  Siedehitze  fast 
augenblicklich.  Angetrocknet  an  Leinewand  oder  dergleichen  können 
sich  aber  die  Bacillen  bei  mittlerer  Temperatur  mehrere  Wochen  lang 
entwicklungsfähig  erhalten.  — Die  Pestbacillen  finden  sich  in  allen 
specifischen  Krankheitsproducten,  so  namentlich  im  Gewebe  und  Ge- 
webssaft  frischer  Pestbubonen,  Karbunkel  und  Hautblasen.  In  dem 
Eiter  der  spontan  aufbrechenden  Pestbeulen  sind  sie  dagegen  nicht 
mehr  oder  nur  spärlich  vorhanden.  Ungemein  reichlich  findet  man 
die  Pestbacillen  im  Sputum  bei  eingetretener  Pestpneumonie  oder  im 
terminalen  Lungenödem,  ebenso  reichlich  bei  schweren,  fortgeschrittenen 
Fällen  in  jedem  Blutstropfen. 


Die  Ausbreitung  der  Krankheit  geschieht  zunächst  von  Person 
zu  Person.  Pestbacillen  gelangen  vor  Allem  durch  den  Auswurf, 
seltener  durch  andere  Ausscheidungen  in  die  Umgebung  des  Kranken 
und  können  direct  oder  durch  Vermittelung  von  Gebrauchsgegen- 
ständen auf  einen  anderen  Menschen  übertragen  werden,  indem  sie 
direct  in  eine  kleine  Hautwunde  oder  auch  in  die  Schleimhaut  der 
Mund-  und  Bachenhöhle,  der  Nasenhöhle  oder  der  Bronchien  ge- 
langen und  sich  hier  festsetzen.  Ein  plötzliches  Auftreten  zahlreicher 
Krankheitsfälle,  wie  bei  manchen  Typhus-  und  Choleraepidemien  in 
Folge  von  Trinkwasserinfection,  wird  bei  der  Pest  nicht  beobachtet. 
Gewöhnlich  breiten  sich  die  Pestepidemien  nur  langsam  aus,  erreichen 
schliesslich  aber  oft  eine  ungemein  grosse  Ausdehnung.  Nach  einem 
ersten  scheinbaren  Erlöschen  der  Epidemie  erfolgt  nicht  selten  ein 
zweiter,  unter  Umständen  noch  heftigerer  Ausbruch  derselben. 

Eine  unzweifelhaft  grosse  Rolle  bei  der  Ausbreitung  der  Pest 


a 
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Fig.  17. 


Pestbacillen,  u im  Eiter,  b im  Spntum  (nach  VierordtJ. 
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spielen  erkrankte  Tliiere,  vor  Allem  die  Ratten.  Die  Ratten  (ebenso 
wie  die  anderen  Nagethiere)  sind  für  die  Pest  sehr  empfänglich. 
Durch  Annagen  der  gestorbenen  Tliiere  verbreitet  sich  die  Krank- 
heit unter  ihnen  im  stärksten  Maasse,  und  da  in  den  Ausscheidungen 
der  Ratten  Pestbacillen  vorhanden  sind,  so  tragen  diese  Tliiere  zur 
Verschleppung  der  Krankheit  von  einem  Haus  ins  andere  sicher  viel  bei. 
Schon  lange  weiss  man,  dass  dem  Ausbruch  der  Pest  oft  ein  auf- 
fallendes Sterben  unter  den  Ratten  vorhergeht.  Auch  Insekten  (Flöhe, 
Mosquitos  u.  a.)  können  zur  Ausbreitung  der  Krankheit  beitragen. 
Aus  allem  Gesagten  ergiebt  sich  von  selbst,  dass  die  Pest  um  so 
leichter  um  sich  greifen  kann,  je  ungünstiger  die  hygienischen  Ver- 
hältnisse sind,  jemehr  Armuth,  Schmutz  und  Notli  in  einer  Be- 
völkerung herrschen. 

Krankheitssymptome  und  Krankheitsverlauf.  In  den  ausgebildeten 
Fällen  beginnt  die  Pest  meist  ziemlich  plötzlich  mit  Frost,  hohem 
Fieber  und  schweren  Allgemeinerscheinungen.  Letztere  bestehen  in 
einem  ungemein  heftigen  Kopfweh , in  Kreuzschmerzen  und  dem  Gefühl 
grösster  allgemeiner  Sch  wäche.  Sehr  bald  wird  das  Bewusstsein  getrübt, 
es  stellt  sich  ein  rauschartiger  Zustand  geistiger  Benommenheit  ein,  ver- 
bunden mit  völliger  Theilnahmlosigkeit,  oder  in  anderen  Fällen  mit 
Angst-  und  Erregungszuständen.  Das  Fieber  ist  hoch  (40 — 41°)  und 
nur  wenig  remittirend,  der  Puls  beschleunigt,  Anfangs  voll  und  dicrot, 
später  klein  und  unregelmässig.  Das  Gesicht  ist  Anfangs  geröthet, 
später  blass,  die  Augen  eingesunken,  starr.  Die  Zunge  ist  trocken, 
sieht  oft  wie  mit  Kalk  übertüncht  aus.  Die  Milz  schwillt  deutlich 
an,  auch  die  Leber  ist  vergrössert.  Der  concentrirte  Harn  enthält 
meist  Eiweiss.  Im  Blut  findet  sich  eine  mässige  Leukocytose. 

Unter  diesen  Erscheinungen  der  schweren  Allgemeininfection  kann 
in  manchen  Fällen  schon  nach  2 — 3 Tagen  der  Tod  eintreten  ( Pestis 
sidercins).  In  der  Regel  treten  aber  zu  den  Allgemeinerscheinungen 
gewisse,  für  die  Pest  besonders  charakteristische  örtliche  Erkrankungen 
hinzu.  Je  nach  der  besonderen  Localisation  derselben  unterscheidet 
man  vorzugsweise  die  folgenden  drei  Hauptformen: 

1.  Di e Drüsenpest  ( Bubonenpest ) entwickelt  sich  wahrscheinlich 
vorzugsweise  in  solchen  Fällen,  wo  die  Pestbacillen  durch  kleine 
Hautwunden  eingedrungen  sind  und  nun  durch  die  Lymphwege  sich 
weiter  ausbreiten.  Je  nach  dem  Orte  der  lnfection  entwickeln  sich 
etwa  am  2.  oder  3.  Krankheitstage  starke  Anschwellungen  der  Lympli- 
drüsen  und  des  periglandulären  Gewebes  in  der  Leistenbeuge,  im 
oberen  Schenkeldreieck,  in  der  Achselhöhle,  am  Nacken,  Unter- 
kiefer u.  a.  Die  Pestbubonen  können  bis  zur  Grösse  einer  Faust 
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anwachsen;  in  weiter  Ausdehnung  ist  auch  die  Umgehung  von  ent- 
zündlichem Oedem  befallen.  In  den  günstigen  Fällen  geht  die 
Schwellung  wieder  zurück,  in  der  Regel  tritt  aber,  falls  der  Tod 
nicht  schon  früher  durch  die  Schwere  der  Allgemeininfection  erfolgt, 
die  Vereiterung  und  der  Aufbruch  der  Pestbubonen  ein.  Hierbei 
spielen  secundäre  Infectionen  mit  Eiterkokken  (Streptococcen  u.  a.j 
wahrscheinlich  eine  grosse  Rolle. 

2.  Die  Hautpest  ist  erheblich  seltener,  als  die  Drüsenpest  Sie 
ist  charakterisirt  durch  das  Auftreten  von  „Pestpusteln"  oder  ..Pest- 
beulen“, d.  h.  eitrigen  Blasen,  umschriebenen  hämorrhagischen  Haut- 
nekrosen, furunkulösen  und  karbunkelartigen  Entzündungen  der  Haut. 
Auch  diese  Entzündungen  können  in  leichteren  günstigen  Fällen  wieder 
in  Zertheilung  übergehen.  Meist  führt  aber  die  fortschreitende  Eiterung 
zum  gescliwürigen  Zerfall  des  Gewebes. 

3.  Die  Lungenpest  entsteht  wahrscheinlich  durch  directe  Ein- 
athmung  der  Pestbacillen.  Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  schweren, 
oft  hämorrhagischen  Lungenentzündung  ( Pestpneumonie ) mit  fast 
ausnahmslos  tödtlichem  Ausgang.  Das  reichliche  Vorkommen  der  Pest- 
bacillen im  Auswurf  ist  bereits  erwähnt.  Die  Lungenpest  tritt  be- 
sonders auch  bei  schon  vorher  lungenkranken  Menschen  ein.  Phthi- 
siker sterben  oft  an  ihr  zur  Zeit  einer  Pestepidemie.  Auch  sonst  sind 
manche  Epidemien  durch  das  auffallend  häufige  Auftreten  der  Lungen- 
pest ausgezeichnet. 

Die  genannten  drei  Formen  der  Pest  zeigen  selbstverständlich 
mannigfache  Combinationen  und  Uebergänge,  so  dass  sich  der  Gesammt- 
verlauf  der  Krankheit  sehr  verschieden  gestalten  kann.  Neben  der 
Mannigfaltigkeit  der  Localisationen  wechselt  auch  die  Schwere  der 
Infection.  Es  giebt  leichtere  abortive  Formen  der  Pest,  schwere,  voll 
entwickelte  Fälle  und  Fälle  schwerster  Infection  mit  rasch  tödtlichem 
Ausgang,  ehe  es  zur  Ausbildung  der  Localerkrankungen  kommen  kann 
(Pestis  siderans  s.  o.).  Auch  Complicationen  mit  septischen  Infectionen, 
mit  Meningitis,  mit  allgemein  hämorrhagischer  Diathese  u.  a.  kommen 
vor.  Dauert  die  Krankheit  längere  Zeit  an,  so  beobachtet  man  am 
3.,  6.  und  9.  Krankheitstage  oft  ausgesprochene  Remissionen.  Die 
Krankheit  scheint  sich  aus  mehreren  Relapsen  zusammenzusetzen.  Auch 
echte  Reeidive  der  Pest  stellen  sich  zuweilen  ein.  Nachkrankheiten 
verschiedener  Art  (Lähmungen,  secundäre  Entzündungen)  werden  nicht 
selten  beobachtet. 

Die  Prognose  der  Pest  ist  eine  sehr  ungünstige.  Die  Sterblich- 
keit unter  den  Erkrankten  kann  50 — 60%,  ja  sogar  70 — 80%  er- 
reichen! Gewöhnlich  erfolgt  der  Tod  in  den  ersten  6 — 8 Krankheits- 
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tagen.  Nimmt  die  Krankheit  einen  längeren  Verlauf,  so  können 
Wochen  bis  zur  Genesung  vergehen  oder  durch  allgemeine  Entkräf- 
tung tritt  auch  noch  in  späterer  Zeit  der  Tod  ein.  Ueber  die  patho- 
logisch-anatomischen Befunde  brauchen  wir  nichts  mehr  hinzuzufügen, 
da  sich  dieselben  wenigstens  in  ihren  allgemeinen  Zügen  aus  den  mit- 
getheilten  klinischen  Thatsachen  von  selbst  ergeben. 

Die  allgemeinen  hygienischen  und  sanitären  Maassregeln  zur  Be- 
kämpfung der  Pest  sind  hier  nicht  näher  zu  erörtern.  Die  Bemühungen 
zum  Auffinden  einer  Methode  der  prophylaktischen  Pestimpfung  (Haff- 
ktxe)  haben  bis  jetzt  erst  wenig  befriedigende  Resultate  ergeben.  Grosse 
Erwartungen  sind  um  so  weniger  berechtigt,  als  selbst  das  Ueber- 
stehen  der  Pest  keinen  Schutz  gegen  eine  nochmalige  Erkrankung 
gewährt. 

Die  Behandlung  der  Pest  muss  bis  jetzt  ganz  nach  den  bei  allen 
schweren  Infectionskrankheiten  üblichen  Grundsätzen  geschehen:  Ein 
speeifisches  Heilmittel  gegen  die  Pest  kennen  wir  noch  nicht,  obwohl 
die  moderne  experimentelle  Therapie  sich  auch  bereits  mit  dem  Problem 
der  Herstellung  eines  Heilserums  für  die  Pest  eifrig  beschäftigt  hat. 
Einstweilen  besteht  aber  die  Therapie  noch  hauptsächlich  in  der  Sorge 
für  möglichst  günstige  allgemeine  Verhältnisse  (Luft,  Nahrung,  Lage- 
rung), in  der  Ueberwachung  von  Herz  und  Athmuug  und  in  der  Er- 
füllung der  einzelnen  symptomatischen  Indicationen.  Ueber  die  Vor- 
nahme chirurgischer  Eingriffe  bei  den  Pestbubonen,  Pestkarbunkeln 
u.  dgl.  lauten  die  Urtkeile  der  erfahrenen  Aerzte  noch  recht  verschieden. 
Im  Allgemeinen  scheint  ein  exspectatives  Verhalten  mehr  empfehlens- 
werth  zu  sein,  als  vorzeitige  Incisionen  und  Exstirpationen. 

Sechzehntes  Capitel. 

Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica. 

( Epidemische  Genickstarre.) 

Aetiologie.  Die  epidemisch  auftretende  Cerebrospinalmeningitis 
ist  erst  seit  dem  Anfänge  dieses  Jahrhunderts  bekannt.  Tn  Südfrank- 
reich und  Genf  wurden  die  ersten  Epidemien  beobachtet.  Kleinere 
Epidemien  traten  1822  und  dann  1853  in  Deutschland  auf.  Doch  erst 
seit  1863  ist  die  Krankheit  bei  uns  häufiger  geworden.  Seitdem  sind 
namentlich  in  Süd-  und  Mitteldeutschland  fast  alljährlich  mehr  oder 
weniger  ausgebreitete  Epidemien  aufgetreten.  Einzelne  sporadische 
Fälle  können  jederzeit  Vorkommen. 

Die  meisten  Epidemien  entwickeln  sich  im  Winter  und  Frühling. 
Besondere  Umstände,  welche  das  Entstehen  der  Krankheit  begünstigen, 
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kennen  wir  nicht.  Oft  zeigt  die  Krankheit  ein  entschieden  endemischen 
Auftreten.  Namentlich  in  Kasernen,  Arbeitshäusern  u.  dgl.  sind  ziem- 
lich ausgebreitete  Endemien  beobachtet  worden.  Ob  eine  Verschleppung 
der  Kranichelt  durch  erkrankte  Personen  an  einen  anderen,  bis  dahin 
von  Meningitis  freien  Ort  stattfinden  kann,  ist  noch  ungewiss.  Eine 
unmittelbare  Contagiosität  zeigt  die  Meningitis  nicht.  Befallen  werden 
vorzugsweise  Kinder  und  jugendlichere  Personen , doch  kommen  ein- 
zelne Fälle  auch  bei  älteren  Leuten  vor.  Ein  durchgreifender  Unter- 
schied des  Geschlechts  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit  der  Erkrankung 
lässt  sich  nicht  feststellen. 

Sowohl  der  epidemische  und  endemische  Charakter  der  Meningitis, 
als  auch  ihr  gesammter  Verlauf  sprechen  unzweideutig  für  die  infectiöse 
Natur  der  Krankheit.  Die  eigentlichen  Krankheitserreger  und  die  Art 
der  Infection  sind  uns  aber  noch  nicht  sicher  bekannt.  Oft,  nament- 
lich in  den  sporadischen  Fällen,  findet  man  im  eitrigen  Exsudat  der 
Meningen  Diplokokken , die  den  FßÄNKEL’schen  Pneumoniediplokokken 
so  sehr  ähnlich  sind,  dass  manche  Autoren  die  Erreger  der  croupösen 
Pneumonie  und  die  Erreger  der  epidemischen  Meningitis  für  identisch 
gehalten  haben.  Damit  schien  gut  überein  zu  stimmen,  dass  auch 
manche  klinische  Thatsachen  für  eine  Verwandtschaft  der  beiden 
Krankheiten  sprechen:  das  Auftreten  von  Herpes,  die  nicht  ganz  sel- 
tenen secundären  eitrigen  Meningitiden  bei  Pneumonie,  das  zuweilen 
gleichzeitige  epidemische  Auftreten  von  Pneumonie  und  Meningitis  u.  a. 
Andererseits  darf  man  aber  auch  die  klinischen  Unterschiede  nicht 
übersehen,  insbesondere  den  atypischen,  fast  niemals  kritisch  endigenden 
Verlauf  der  epidemischen  Meningitis.  Die  Hauptsache  ist,  dass  man 
bei  der  Annahme  von  identischen  Krankheitserregern  für  Pneumonie 
und  epidemische  Meningitis  unmöglich  erklären  kann,  warum  derselbe 
Krankheitserreger  zu  gewissen  Zeiten  seinen  Weg  nur  in  die  Lungen, 
zu  anderen  Zeiten  und  an  anderen  Orten  dagegen  stets  in  die  Gehirn- 
häute findet.  Gerade  in  dem  gesonderten  epidemischen  Auftreten  der 
Cerebrospinalmeningitis  erblicken  wir  diejenige  Thatsache,  welche  eine 
specifische  Eigenart  dieser  Krankheit  beweist.  Dementsprechend  ist 
auch  in  neuerer  Zeit,  von  Weichselbaum  u.  A.  bei  der  epidemischen 
Meningitis  ein  anderer  eigenartiger  Diplokokkus  gefunden,  welcher  als 
Diplococcus  intracellularis  meningitidis  bezeichnet  wird.  Derselbe, 
paarig  und  semmelförmig  angeordnet,  findet  sich  hauptsächlich  im 
Innern  der  Eiterzelle  und  erinnert  in  seinem  Aeusseren  sehr  an  den 
Gonokokkus.  Weitere  Untersuchungen  müssen  die  Bedeutung  und 
Regelmässigkeit  dieses  Befundes  feststellen. 

Was  den  Weg  der  Infection  bei  der  primären  epidemischen 
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Meningitis  betrifft,  so  ist  vielleicht  der  Gedanke  in  Erwägung  zu  ziehen, 
dass  das  specifische  Gift  durch  die  Nasenhöhle  und  die  Löcher  der 
Siebbeinplatte  zu  den  sonst  scheinbar  so  geschlitzt  liegenden  Hüllen 
des  Centralnervensystems  gelangt. 

Pathologische  Anatomie.  Die  anatomische  Grundlage  der  Krank- 
heit ist  eine  acute  eitrige  Entzündung  der  weichen  Gehirn-  und 
Rückenmarieshäute.  Nur  in  einigen  sehr  rasch  tödtlicb  verlaufenen 
Fällen  hat  man  die  anatomischen  Veränderungen  gering  und  erst  im 
Beginne  angetroffen.  Im  Ganzen  gehen  aber  die  Ausdehnung  und 
der  Grad  der  Localerkrankung  der  Schwere  der  Krankheitserschei- 
nungen parallel.  Im  Gehirn  ist  die  eitrige  Entzündung  sowohl  an 
der  Convexität,  als  auch  an  der  Basis  entwickelt,  am  stärksten  ge- 
wöhnlich längs  der  grösseren  Gefässe  und  in  den  Spalten  und  Furchen 
der  Gehirnoberfläche.  Im  Rückenmark  ist  vorzugsweise  die  hintere 
Fläche  befallen,  der  Lumbaltheil  häufig  noch  stärker,  als  die  oberen 
Abschnitte.  Der  Process  ist  jedoch  fast  nie  auf  die  Häute  der  Central- 
organe allein  beschränkt,  sondern  setzt  sich  vielfach  in  die  eigentliche 
Substanz  des  Gehirns  und  Rückenmarks  selbst  fort.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  sieht  man  überall  um  die  eintretenden  Ge- 
fässe herum  reichliche  Anhäufungen  von  Eiterzellen,  und  nicht  selten 
kommt  es  an  manchen  Stellen  zur  Bildung  echter  encephalitischer 
Herde , welche  entweder  nur  mikroskopisch  sichtbar  oder  schon  mit 
blossem  Auge  erkennbar  sind.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich 
sogar  grössere  Ahscesse  im  Gehirn.  Die  Gefässe  zeigen  bis  in  die 
Centralganglien  hinein  starke  Hyperämie,  und  häufig  findet  man  kleine 
Hämorrhagien.  Die  Gehirnventrikel  sind  meist  erweitert  und  mit 
trüber  seröser  oder  selbst  eitriger  Flüssigkeit  erfüllt.  Es  liegt  auf  der 
Hand,  dass  diese  starke  Mitbetheiligung  der  Gehirn-  und  Rücken- 
marksubstanz von  grösster  klinischer  Bedeutung  ist,  und  dass  sie 
gewiss  häufig  weit  mehr  die  anatomische  Ursache  der  schweren 
Krankheitserscheinungen  darstellt,  als  die  Entzündung  der  weichen 
Gehirnhäute. 

Krauklieitsverlauf  uml  Symptome.  Verhältnissmässig  selten  gehen 
dem  Ausbruche  der  schwereren  meningitischen  Symptome  leichte  Pro- 
dromalerscheinungen vorher,  bestehend  in  allgemeinem  Unwohlsein  und 
in  leichten  Kopf-  und  Gliederschmerzen.  Gewöhnlich  beginnt  die 
Krankheit  ziemlich  plötzlich,  und  zwar  mit  heftigem  Kopfschmerz, 
häufig  vorzugsweise  im  Hinterhaupt,  Nackenschmerzen  und  Nacken- 
steifigkeit und  starkem  allgemeinen  Krankheitsgefühl.  Nicht  selten 
erfolgt  Anfangs  Erbrechen.  Sehr  häufig  treten  bald  schwerere  Be- 
wusstseinsstörungen ein,  Benommenheit  oder  Delirien.  Gewöhnlich 
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bestellt  von  Anfang-  an  Fieber.  Ein  anfänglicher  Schüttelfrost  kommt 
vor,  ist  aber  nicht  die  Regel. 

Nach  diesen  in  stärkerer  oder  geringerer  Ausdehnung  ausgespro- 
chenen Anfangserscheinungen  kann  sich  nun  der  weitere  Verlauf  der 
Krankheit  sehr  verschieden  gestalten.  Zunächst  gieht  es  sehr  acute 
heftige  Formen  der  Erkrankung  (ilf.  cerebrospinalis  siderans),  welche 
unter  den  schwersten  Gehirnerscheinungen  in  wenigen  Tagen,  ja  sogar 
schon  nach  wenigen  Stunden  tödtlich  enden.  Aber  auch  Abortiv - 
erkrankungen  kommen  vor,  welche  ebenfalls  mit  scheinbar  äusserst 
gefährlichen,  heftigen  Symptomen  beginnen,  nach  wenigen  Tagen  aber 
bereits  eine  auffallend  rasche  und  vollständige  Besserung  zeigen.  Am 
häufigsten  sind  die  Fälle  von  mittlerer  Dauer , welche  etwa  2 bis 
4 Wochen  anhalten.  In  schweren  Fällen  kann  jedoch  der  Tod  schon 
in  der  ersten  oder  zweiten  Woche  eintreten.  Oft  zeigt  die  Krankheit 
einen  weit  mehr  protrcünrten  Verlauf  und  kann  sich  auf  6—8  Wochen 
oder  noch  länger  erstrecken,  bis  schliesslich  Heilung  oder  noch  sehr 
spät  ein  ungünstiger  Ausgang  erfolgt.  Die  länger  andauernden  Fälle 
zeigen  zuweilen  einen  sehr  auffallenden  intermittirenden  Charakter. 
Ausser  den  schweren  Formen  beobachtet  man  endlich  auch  in  nicht 
geringer  Zahl  leichte  Fälle , bei  welchen  alle  Krankheitserscheinungen 
nur  in  mässigem  Grade  ausgesprochen  sind  und  nach  verhältniss- 
mässig  kurzer  Zeit  Heilung  eintritt. 

Die  Symptome  der  Meningitis  sind  theils  schwere  Allgemein- 
erscheinungen von  Seiten  des  Gehirns  und  Bückenmarks,  theils  be- 
sondere örtliche  nervöse  Symptome , theils  endlich  Folgen  der  Allge- 
meininfection  (Fieber  und  örtliche  Erkrankungen  anderer  Organe). 

1.  Zu  den  allgemeinen  Gehirnerscheinungen  gehört  vor  Allem 
der  Kopfschmerz.  Derselbe  ist  gewöhnlich  äusserst  heftig.  Er  wird 
hauptsächlich  im  Hinterhaupt,  doch  zuweilen  auch  in  der  Stirn-  und 
Schläfengegend  empfunden.  Wie  die  meisten  anderen  meningitischen 
Symptome  zeigt  er  während  des  Verlaufs  der  Krankheit  eine  sehr  oft 
wechselnde  Stärke.  Er  kann  zeitweise  nachlassen.  um  dann  mit  erneuter 
Heftigkeit  wieder  aufzutreten.  Neben  dem  Kopfschmerz  bestehtoftein  aus- 
gesprochenes Gefühl  von  Schwindel  und  Eingenommensein  des  Kopfes. 

An  den  Kopfschmerz  schliessen  sich  die  starken  Nacken-  und 
Biickenschmerzen  an,  die  von  der  spinalen  Meningitis  abhängen. 
Fast  regelmässig  findet  sich  eine  beträchtliche  Druckempfindlichkeit 
der  ganzen  Wirbelsäule.  Letztere  ist  durch  die  Contractur  der  Wirbel- 
strecker steif  und  gerade,  zuweilen  sogar  deutlich  opisthotonisch  ge- 
krümmt. Der  Kopf  ist  oft  in  Folge  der  reflectorischcn  Anspannung 
der  Nackenmuskeln  nach  hinten  gezogen. 
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In  den  meisten  sclnveren  Fällen  finden  sich  Störungen  des  Be- 
wusstseins, von  einer  leichten  Benommenheit  an  bis  zu  den  heftigsten 
Delirien  einerseits,  oder  tiefem  Coma  andererseits.  Einzelne  Fälle  be- 
ginnen mit  starker  maniakalischer  Erregung.  Auch  diese  Erscheinungen 
zeigen  oft  einen  vielfachen  Wechsel  in  ihrer  Stärke.  Allgemeine  Con- 
vulsionen  kommen  nur  in  sehr  schweren  Fällen  und  besonders  bei 
eintretendem  ungünstigen  Ausgange  vor. 

Das  Erbrechen , welches  oft  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit,  zu- 
weilen auch  später  eintritt,  ist  ebenfalls  als  cerebrales  Symptom  auf- 
zufassen. 

2.  Sehr  mannigfaltig  und  wechselnd  sind  die  Symptome  von  Seiten 
der  einzelnen  Gehirnnerven.  Am  häufigsten  sieht  man  Störungen  im 
Bereich  der  motorischen  Augennerven:  uncoordinirte  Stellung  der 
Bulbi,  Nystagmus  oder  langsame,  unfreiwillige  Bewegungen  der  Aug- 
äpfel, Ptosis  eines  oder  beider  Augenlider,  träge  Beaction,  Ungleich- 
heit, auffallende  Enge  oder  Weite  der  Pupillen.  Im  Facialisgebiet  fällt 
häufig  die  Contractur  der  Gesichtsmuskeln  auf,  wodurch  das  Gesicht 
einen  eigenthümlichen , schmerzhaft  verzogenen  Ausdruck  erhält. 
Masseter enkrampf  (Trismus)  ist  selten  und  meist  von  übler  Vorbe- 
deutung. 

Sehr  häufig  sind  Störungen  im  Gebiete  der  Sinnesnerven.  Die 
Schwerhörigkeit  hat  zuweilen  ihren  Grund  in  der  Benommenheit  des 
Sensoriums,  oft  ist  sie  aber  durch  eine  Betheiligung  des  N.  acusticus 
an  dem  entzündlichen  Processe  bedingt.  Die  eitrige  Entzündung  kann 
sich  bis  aufs  Labyrinth  oder  selbst  bis  in  die  Paukenhöhle  hinein  fort- 
setzen. Ohrensausen  kommt  ebenfalls  häufig  vor.  Sehstörungen 
werden  weit  seltener  bemerkt.  Ophthalmoskopisch  dagegen  ist  Neu- 
ritis optica  ein  wiederholt  gemachter  Befund.  Auch  schwere  eitrige 
Iridochorioiditis  ist  beobachtet  worden,  wahrscheinlich  entstanden 
durch  Fortpflanzung  der  eitrigen  Entzündung  längs  der  Opticusscheide. 
Die  zuweilen  vorkommende  Conjunctivitis  und  Keratitis  dagegen  ent- 
steht wahrscheinlich  durch  äussere  Schädlichkeit  in  Folge  des  mangel- 
haften Lidschlusses,  der  herabgesetzten  Sensibilität  der  betreffenden 
Theile  u.  dgl.  Von  anderen  Sinnesstörungen  möge  noch  die  von 
uns  einige  Male  gefundene  Abnahme  des  Geruchsinnes  erwähnt 
werden. 

Störungen  im  Gebiete  der  Spinalnerven  sind  im  Ganzen  seltener. 
Diagnostische  Bedeutung  hat  nur  die  besonders  in  den  Beinen  oft 
sehr  ausgesprochene  Hauthyperästhesie.  Dieselbe  kann  so  heftig  sein, 
dass  die  Kranken  schon  gegen  leichten  Druck  der  Haut  oder  gegen 
geringe  Nadelstiche  äusserst  empfindlich  sind.  Kleine  Zuckungen  in 
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den  Extremitäten  kommen  zuweilen  vor,  haben  aber  keine  besondere 
Bedeutung.  Manchmal  beobachtet  man  Starre  und  Steifigkeit  der 
Muskeln.  Kernig  machte  auf  das  häufige  Auftreten  von  Beugecon- 
tracturen  in  den  Beinen  und  zuweilen  auch  in  den  Armen  aufmerk- 
sam, wenn  man  die  Kranken  aufsetzt  oder  die  Oberschenkel  passiv 
gegen  den  Kumpf  beugt.  In  dem  Verhalten  der  Reflexe  zeigt  sich, 
wie  dies  zu  erwarten  ist,  keine  Regelmässigkeit.  Die  Hautreflexe  sind 
meist  recht  lebhaft,  zuweilen  auch  die  Sehnenreflexe.  In  einigen  Fällen 
aber  fanden  wir  letztere  auffallend  schwach  oder  selbst  ganz  fehlend, 
was  wahrscheinlich  auf  einer  Beeinträchtigung  der  hinteren  Wurzel- 
fasern beruht. 

Die  genannten  nervösen  Symptome  beruhen  sämmtlich  theils  auf 
der  Schädigung  der  Nervenwurzeln  durch  das  eitrige  meningitische 
Exsudat,  theils  auch  auf  der  Fortpflanzung  der  Entzündung  in  die 
Centralorgane  selbst  hinein.  Durch  letzteren  Umstand  erklären  sich 
auch  die  zuweilen  beobachteten  cerebralen  Herdsymptome:  Hemiplegien , 
Paraplegien,  umschriebene  Gonvulsionen,  Aphasie  u.  dgl. 

3.  Ausser  den  bisher  besprochenen  nervösen  Erscheinungen  zeigen 
sich  nicht  selten  auch  Symptome  von  Seiten  anderer  Organe.  Von 
grosser  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  vor  Allem  der  bald  nach  dem 
Beginne  der  Erkrankung  häufig  auftretende  Herpes  labialis  s.  facialis. 
Derselbe  wird  in  mehr,  als  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  und  ent- 
wickelt sich  ebensowohl  bei  schweren,  wie  auch  bei  leichten  Fällen. 
Andere  Ausschläge,  wie  Roseola,  Urticaria,  Petechien  u.  a.,  kommen 
vereinzelt  auch  vor.  Zuweilen  lässt  ihr  symmetrisches  Auftreten  an 
beiden  Körperhälften  an  einen  nervösen  Ursprung  denken. 

Stärkere  Symptome  von  Seiten  der  Verdauungsorgane , ausser 
dem  schon  erwähnten  Erbrechen,  sind  selten.  Appetitlosigkeit  und 
Stuhlverhaltung  sind  zwar,  wie  bei  vielen  schwereren  Krankheiten, 
in  der  Regel  vorhanden.  Seltener  besteht  geringer  Durchfall.  Wir 
sahen  einige  Male  leichte  dysenterische  Zustände.  In  einzelnen  Fällen 
ist  ein  geringer  Icterus  beobachtet  worden.  Die  Milz  ist  oft  etwas 
vergrössert,  doch  kommen  stärkere  Milzsehwellungen  fast  nie  vor. 

Multiple  Gelenkschwellungen  sind  namentlich  in  einzelnen  Epi- 
demien ziemlich  oft  beobachtet  worden.  Sie  treten  zuweilen  schon 
frühzeitig,  in  anderen  Fällen  erst  während  des  späteren  Krankheits- 
verlaufes auf.  Eine  ernstere  Bedeutung  kommt  ihnen  in  der  Regel 
nicht  zu. 

Der  Harnapparat  ist  selten  betheiligt.  Zuweilen  enthält  der  Harn 
etwas  Eiweiss  und  einige  Cylinder.  Interessant  ist  die  besonders  in 
späteren  Stadien  vorkommende  Polyurie,  die  wahrscheinlich  nervösen 
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Ursprungs  ist.  Auch  ein  geringer  Zuckergehalt  des  Harns  ist  in  ein- 
zelnen Fällen  gefunden  worden.  Als  secundäre  Erkrankung  entwickelt 
sich,  besonders  bei  Schwerkranken,  die  katheterisirt  worden  sind,  nicht 
selten  Cystitis. 

Ebenfalls  secundärer  Natur  sind  die  in  schweren  Fällen  sehr  häu- 
figen Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  und  der  Bronchien.  Es 
ist  erklärlich,  wie  leicht  sich  durch  Aspiration  und  Verschluckung  bei 
den  benommenen  Kranken  Bronchitiden  und  lobuläre  Pneumonien 
entwickeln  können. 

Anatomische  Störungen  in  den  Circulationsorganen  sind  selten. 
Nur  einige  Male  hat  man  acute  Endocarditis  beobachtet.  Die  Puls- 
frequenz ist  meist  massig  beschleunigt,  selten  verlangsamt.  Sehr 
häufig  findet  ein  auffallender  Wechsel  in  der  Pulsfrequenz  statt,  welcher 
jedenfalls  von  wechselnden  Innervationseinflüssen  herrührt.  Auch 
kleine  Unregelmässigkeiten  des  Pulses  kommen  vor.  — Im  Blute 
findet  sich  eine  ziemlich  starke  Leukocytose. 

4.  Das  Fieber  zeigt  bei  der  epidemischen  Meningitis  keinen  ein- 
heitlichen Typus  und  steht  namentlich  in  keinem  Verhältnisse  zu  der 
Schwere  der  übrigen  Krankheitserscheinungen.  Die  schwersten  Fälle 
können  ganz  ohne  oder  mit  nur  geringem  Fieber  verlaufen.  Die 
Mehrzahl  der  Fälle  verläuft  mit  einem  unregelmässigen  remittirenden 
Fieber,  welches  selten  40°  übersteigt.  Zuweilen  zeigt  das  Fieber 
einen  ausgesprochenen  intermittirenden  Typus.  In  solchen  Fällen 
kommt  auch  besonders  der  schon  mehrfach  erwähnte  Wechsel  in  der 
Heftigkeit  der  übrigen  meningitischen  Erscheinungen  zur  Beobachtung, 
ohne  dass  aber  hierbei  immer  die  Fieberschwankungen  mit  den 
Schwankungen  der  übrigen  Symptome  parallel  gehen.  In  den  leichten 
Fällen  ist  auch  das  Fieber  meist  niedrig  und  von  kurzer  Dauer. 
Die  Abortivfälle  können  Anfangs  hohe  Temperaturen  darbieten,  welche 
aber  rasch  abfallen.  Bei  tödtlichem  Ausgange  steigt  zuweilen  die 
Temperatur  vor  dem  Tode  bis  zu  hyperpyretischen  Graden  (42—43°) 
an.  In  den  schwereren  Fällen,  welche  günstig  enden,  lässt  das  Fieber 
in  Form  einer  unregelmässigen  Lysis  nach.  Die  sonstigen  meningi- 
tischen Erscheinungen  dauern  zuweilen  erheblich  länger  an,  als 
das  Fieber. 

Eine  erschöpfende  Darstellung  aller  Formen,  Erscheinungsweisen 
und  Verlaufsarten  der  Krankheit  zu  geben,  ist  unmöglich.  Die 
Hauptformen  der  Krankheit  sind  oben  erwähnt,  doch  stellen  sie  alle 
nur  Typen  dar,  welche  in  der  Wirklichkeit  ohne  scharfe  Grenze  in 
einander  übergehen.  Charakteristisch  für  die  epidemische  Meningitis 
ist  gerade  der  schwankende,  wechselnde  Verlauf  der  meisten  länger 
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andauernden  Fälle.  Selbst  vollständige,  längere  Zeit  anhaltende  Inter- 
missionen aller  Erscheinungen  kommen  vor,  so  dass  man  hei  erneuter 
Verschlimmerung  von  einem  Rückfall  sprechen  kann. 

Nachkrankbeiten  bleiben  nach  Ablauf  schwerer  Fälle  nicht  selten 
zurück.  Am  häufigsten  sind  andauernde  Gehörstörungen  in  Folge  der 
oben  erwähnten  Labyrinth-  und  Mittelohrerkrankungen.  Bei  kleinen 
Kindern  kann  Taubstummheit  die  Folge  des  Gehör  Verlustes  sein. 
Auch  Sehstörungen  können  als  Residuen  einer  abgelaufenen  Menin- 
gitis Zurückbleiben,  bedingt  durch  Netzhauterkrankungen,  Opticusatro- 
phie oder  durch  Hornhauttrübungen  u.  dgl.  Nicht  gar  selten  hinter- 
lässt die  Meningitis  schwere  Nervenstörungen.  Oft  beruhen  dieselben 
auf  einem  nachbleibenden  chronischen  Hydrocephcilus.  Kopfschmerzen, 
Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  oder  sogar  Convulsionen,  psychische 
Schwäche,  Schwäche  der  Extremitäten  u.  dgl.  sind  die  Erscheinungen 
desselben.  Oder  es  bleiben  localisirte,  auf  umschriebenen  stärkeren 
Schädigungen  der  Gehirn-  oder  Rückenmarksubstanz  beruhende  Stö- 
rungen nach,  hemiplegische,  paraplegische  Lähmungen,  Aphasie  u.  dgl. 
Manche  dieser  Störungen  können  sich  langsam  wieder  zurückbilden, 
andere  aber  sind  einer  Heilung  nicht  mehr  fähig. 

Die  Diagnose  der  Cerebrospinalmeningitis  ist  in  ausgebildeten 
Fällen  nicht  schwer,  besonders  wenn  schon  durch  das  Herrschen 
einer  Epidemie  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Krankheit  gerichtet  ist 
Schwieriger  ist  die  Diagnose  bei  sporadischen  Fällen,  namentlich 
dann,  wenn  die  Patienten  bereits  in  schwerem  Zustande  ohne  anam- 
nestische Angaben  zur  Beobachtung  kommen.  Für  die  Diagnose  be- 
sonders wichtig  sind  der  acute  Anfang  der  Erkrankung,  der  rasche  Ein- 
tritt der  schiceren  Gehirnsymptome,  die  charakteristischen  Kopf-  und 
Rückenschmerzen , die  Nackensteifigkeit  und  der  Herpes  labialis. 

Sind  deutliche  meningitische  Symptome  vorhanden,  so  ist  die 
Entscheidung  zu  treffen,  ob  es  sich  um  eine  primäre,  epidemische, 
oder  um  eine  fortgesetzte,  secundäre  Meningitis  handelt.  In  letzterer 
Beziehung  sind  namentlich  die  Ohren  der  Patienten  genau  zu  unter- 
suchen, da  bekanntlich  eine  eitrige  Meningitis  im  Anschluss  an  chro- 
nische Erkrankungen  des  Mittelohres  entstehen  kann.  Sehr  schwer 
kann  auch  die  Unterscheidung  von  einer  tiibe.rculösen  Meningitis  (s.d.) 
sein.  Hier  sind  namentlich  die  sonstigen,  für  eine  etwaige  Tuberculose 
sprechenden  Verhältnisse  zu  berücksichtigen:  der  Gesammthabitus  der 
Kranken,  Heredität,  früher  durchgemachte  Pleuritis,  nachweisliche  Ver- 
änderungen in  den  Lungen,  tuberculose  Knochen-  oder  Gelenkerkran- 
kungen u.  dgl.  Ein  bestehender  Herpes  spricht  stets  für  epidemische 
Meningitis,  da  er  nur  selten  bei  den  übrigen  Formen  der  Meningitis 
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vorkommt.  Schwierig  ist  zuweilen  die  Unterscheidung  der  Meningitis 
von  schweren  Eiillen  anderer  acuter  Int'ectionskrankheiten , z.  B.  von 
schwerem  Typhus , septischen  Erkrankungen  u.  dgl.  Hier  kann  nur 
die  sorgfältige  Erwägung  aller  Verhältnisse  zu  einer  richtigen  Dia- 
gnose führen. 

Einen  wichtigen  Fortschritt  in  der  Diagnose  der  Meningitis  be- 
deutet die  in  neuerer  Zeit  von  Quincke  eingeführte  und  seitdem  vielfach 
angewandte  Lumbalpunction.  Wie  Quincke  zuerst  gezeigt  hat,  kann 
man  meist  ohne  Schwierigkeit  bei  Seitenlage  der  Patienten  zwischen 
dem  3.  und  4.  Lendenwirbel  (in  der  Mittellinie  oder  etwas  seitwärts 
davon)  mit  einer  ca.  8 cm  langen  Punctionsnadel  in  den  Subarach- 
noidealraum  der  Cauda  equina  gelangen  und  auf  diese  Weise  geringere 
oder  grössere  Mengen  des  etwa  vorhandenen  meningitischen  Exsudates 
erhalten.  Bei  der  epidemischen  Meningitis  gewinnt  man  in  der  Regel 
ein  serös-eitriges  oder  eitriges  Exsudat,  welches  bacteriologisch  unter- 
sucht werden  kann. 

An  dieser  Stelle  mögen  noch  die  secundären  Meningitiden  er- 
wähnt werden,  die  gerade  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie 
verhältnissmässig  häufig  bei  anderen  acuten  Krankheiten  auftreten 
sollen.  Namentlich  ist  die  Combination  der  croupösen  Pneumonie 
(s.  d.)  mit  eitriger  Meningitis  wiederholt  beobachtet  worden.  Es  ist 
aber  schwer  zu  entscheiden , ob  diese  secundäre  Meningitis  in  ätiolo- 
gischer Hinsicht  wirklich  mit  der  epidemischen  Meningitis  vollständig 
zu  identificiren  ist.  Auch  bei  anderen  acuten  Krankheiten  (Typhus, 
Gelenkrheumatismus)  macht  sich  zuweilen  zur  Zeit  einer  herrschenden 
Meningitisepidemie  der  „genius  epidemicus“  insofern  geltend,  als  bei 
denselben  meningitische  Erscheinungen  häufiger,  als  sonst,  aufzutreten 
scheinen.  Der  Nachweis  eines  wirklichen  ursächlichen  Zusammen- 
hangs dieser  Erscheinung  mit  der  epidemischen  Meningitis  ist  aber 
noch  nicht  sicher  geführt  worden. 

Die  Prognose  der  epidemischen  Meningitis  richtet  sich  hauptsäch- 
lich nach  der  Schwere  der  Gehirnerscheinungen.  Doch  auch  in  an- 
scheinend leichten  Fällen,  ja  sogar  noch  in  der  ersten  Zeit  anschei- 
nender Genesung  sei  man  mit  seinem  Urtheile  vorsichtig,  da  schlimme 
Wendungen  der  Krankheit  zuweilen  noch  spät  eintreten.  Im  Allge- 
meinen beträgt  die  Sterblichkeit  an  der  Krankheit  etwa  30 — 40u/o  der 
Erkrankungen,  wobei  freilich  viele  ganz  leichte  Fälle  nicht  mitgerechnet 
sein  mögen. 

Die  Therapie  ist  eine  rein  symptomatische,  da  wir  eine  specifische 
Behandlung  der  Meningitis  nicht  kennen.  Von  Vortheil  ist  die  örtliche 
Anwendung  der  Kälte.  Eisblasen  auf  den  Kopf,  am  Nacken  und, 
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wenn  möglich,  auch  längs  (1er  Wirbelsäule  mit  Hülfe  langgestreckter 
Gummibeutel  werden  von  den  meisten  Kranken  gut  vertragen  und 
sind  entschieden  von  lindernder  Wirkung.  Auch  der  günstige  Einfluss 
örtlicher  Blutentziehungen  (Blutegel  hinter  den  Ohren,  Schröpf  köpfe 
am  Kacken  und  längs  der  Wirbelsäule)  lässt  sich  nicht  leugnen.,  so 
schwer  erklärlich  er  sein  mag.  Einreihungen  von  grauer  Quecksilber- 
salbe, sowohl  örtlich,  als  auch  nach  der  Art  der  gewöhnlichen  Schmier- 
kur, werden  oft  angewandt.  Ihr  Nutzen  ist  zweifelhaft.  Sehr  empfeb- 
lenswerth  ist  aber  die  Anwendung  der  Narcotica , besonders  subcutaner 
Morphinminjectionen.  Dieselben  lindern  die  Schmerzen  und  verschaffen 
oft  den  unruhigen  und  delirirenden  Kranken  Ruhe  und  Schlaf.  Auch 
Chloral , Bromkalium,  Antipyrin,  salicylsaures  Natrium  u.  dgl.  können 
gelegentlich  angewandt  werden.  Jodkalium  (in  Dosen  zu  1 1 2 — 2 Gramm 
täglich)  verordnet  man  namentlich  in  den  lentescirend  verlaufenden 
Fällen.  Die  Entleerung  eines  Theiles  des  meningitisehen  Exsudats 
durch  die  Lumbalpunction  (s.  0.)  hat  zuweilen  eine  vorübergehende 
Besserung  der  Symptome  zur  Folge.  Andauernde  therapeutische  Er- 
folge sind  aber  bisher  durch  die  Lumbalpunction  nicht  erzielt  worden. 

Gegen  das  Fieber  bedarf  es  fast  nie  besonderer  Mittel.  Chinin 
ist  bei  intermittirendem  Fieber  ohne  wesentliche  Wirkung.  Antipyrin 
wird  besser  vertragen  und  ist  zuweilen,  ebenso  wie  die  übrigen  ver- 
wandten Nervina,  auf  die  Nervenerscheinungen  von  linderndem  Einfluss. 
Kühle  Bäder  sind  nicht  empfehlenswerth,  während  heisse  Bäder  (oder 
heisse  Einwicklungen)  zuweilen  von  deutlicher  guter  Wirkung  zu  sein 
scheinen.  In  der  späteren  Zeit  der  Krankheit  sind  warme  Bäder  oft  von 
Nutzen.  Die  etwaigen  örtlichen  Complicationen  (Augen-,  Ohrenerkran- 
kungen u.  a.)  sind  besonders  zu  behandeln.  Gegen  die  zuweilen  vor- 
kommenden Gelenkschwellungen  schien  uns  die  Salicylsäure  von 
einigem  Nutzen  zu  sein. 

Siebenzehntes  Capitel. 

Septische  und  pyämische  Erkrankungen. 

(„ Kryptogenetische “ Septieopyämie.) 

Aetiologie.  Während  die  an  grössere  Verletzungen  oder  chirur- 
gische Eingriffe  sich  anschliessenden  septischen  und  pyämischen  Pro- 
cesse  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  gehören,  kommen  auch  bei  schein- 
bar vorher  ganz  gesunden  Personen  analoge  Erkrankungen  vor,  die 
unter  dem  Bilde  einer  leichteren  oder  auch  oft  schweren  und  tödt- 
lichen,  acuten  Infection  verlaufen.  Es  kann  kaum  einem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  in  fast  allen  diesen  Fällen  irgend  eine  kleine  Continuitüts- 
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trennung  der  äusseren  Haut  oder  einer  Schleimhaut  die  Eingangs- 
pforte für  den  Infectionsstoff  abgiebt.  Da  aber  der  Vorgang  der 
Infection  ganz  unbemerkt  vor  sich  geht,  so  tritt  die  Allgemeinerkran- 
kung des  Körpers  als  ein  scheinbar  völlig  primärer  Krankheitsprocess 
auf,  dessen  richtige  Deutung  dem  Arzte  oft  nicht  geringe  Schwierig- 
keiten bereitet.  Selbst  wenn  die  septische  Infection  richtig  erkannt 
wird,  ist  es  zuweilen  unmöglich,  den  Ursprungsort  derselben  festzu- 
stellen, und  solche  Fälle  waren  es,  für  welche  Leube  den  Namen  der 
„ kryptogenetischen “ Septicopyämie  eingeführt  hat.  Dabei  ist  aber 
hervorzuheben,  dass  eine  sorgfältige  Anamnese  und  Untersuchung 
doch  wenigstens  in  vielen  Fällen  den  Ursprung  der  Infection  nacli- 
weisen  kann.  Manchmal  giebt  erst  die  Autopsie  eine  völlige  Auf- 
klärung über  das  Zustandekommen  der  Infection.  Einzelne  Fälle 
bleiben  jedoch  selbst  nach  sorgfältiger  Section  in  ihrer  Entstehung 
dunkel. 

Die  Krankheitserreger  der  pyämischen  und  septischen  Erkran- 
kungen sind  grösstentheils  dieselben  Eiterkokken , welche  auch  für 
zahlreiche  umschriebene  Entzündungen  und  Eiterungen  die  Ursache 
abgeben : vor  Allem  der  Streptococcus  pyogenes  und  der  Staphylococcus 
piyogenes  albus  und  aureus.  Eine  klinische  Sonderung  der  septischen 
Erkrankungen  je  nach  der  besonderen  Art  der  Krankheitserreger  lässt 
sich  nicht  streng  durchführen.  Nur  im  Allgemeinen  gilt  es,  dass  die 
schweren , tödtlichen  pyämischen  und  septischen  Erkrankungen  beson- 
ders oft  durch  Streptokokken  bedingt  sind  (z.  B.  viele  Fälle  von  Pyämie, 
von  puerperaler  Sepsis,  von  schwerer  ulceröser  Endocarditis  u.  a.). 
Die  Staphylokokken  scheinen  im  Ganzen  gutartigere  Formen  eitriger 
und  septischer  Erkrankung  hervorzurufen.  Uebrigens  kommen  auch 
Mischinfectionen  von  Streptokokken  und  Staphylokokken  vor  und 
endlich  können  zuweilen  auch  andere  Mikroorganismen  (Pneumonie- 
Diplokokken,  Gonokokken)  Krankheitsbilder  erzeugen,  welche  mit  den 
übrigen  septischen  Erkrankungen  manche  Aehnlichkeit  haben. 

Das  Wesentliche  bei  allen  septischen  Infectionen  ist  die  Allge- 
meiner kr ankung  des  Körpers,  bedingt  durch  das  Eindringen  der  Krank- 
heitserreger in  die  allgemeine  Blutbahn  und  deren  Vermehrung  in 
derselben.  Die  Art  und  die  Schwere  des  hierdurch  entstehenden  Krank- 
heitsbildes hängt  nun  wahrscheinlich  theils  von  der  besonderen  Art, 
theils  von  der  verschiedenen  specifischen  „ Virulenz “ der  eingedrungenen 
Bacterien,  endlich  aber  auch  von  der  individuell  verschiedenen  grös- 
seren oder  geringeren  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  ab.  Sind  die 
Mikrokokken  erst  in  den  allgemeinen  Kreislauf  eingedrungen,  so  ver- 
ursachen sie  einmal  eine  ganze  Reihe  von  Intoxicationserscheinungen , 
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hervorgerufen  durch  die  Wirkung  der  verschiedenen  beim  Stoffwechsel 
der  Mikrokokken  gebildeten  „Toxine“.  Sodann  können  sich  aber  die 
Mikrokokken  in  kleineren  Blutgefässen  festsetzen  („Mikrokokkenherde", 
„Mikrokokkenemboli“)  und  auf  diese  Weise  in  allen  möglichen  Organen 
umschriebene  oder  ausgedehnte  Eiterungen  hervorrufen.  Xach  dem 
herrschenden  Sprachgebrauch  bezeichnet  man  die  multiple  Abscess- 
bildung  vorzugsweise  als ' Pyämie,  während  die  Fälle  mit  schweren 
(toxischen)  Allgemeinerscheinungen,  Blutungen  u.  dgl.  (s.  u.),  aber  ohne 
Eiterungen,  als  Septiccimie  oder  Sepsis  bezeichnet  werden.  Da  aber 
die  beiden  Gruppen  von  Erscheinungen  in  der  mannigfachsten  Weise 
mit  einander  verbunden  Vorkommen,  so  spricht  man  oft  von  einer 
Septicopyämie. 

Sehr  wichtig  für  ein  richtiges  Verständniss  aller  hierher  gehörigen 
Zustände  ist  die  Thatsache,  dass  in  verschiedenen  Fällen  verschiedene 
Organe  und  Körperstellen  der  Hauptsitz  für  die  Ansiedlung  der 
Mikrokoliken  werden  können.  Dadurch  entstehen  schicere  örtliche 
Erkrankungen , welche  natürlich  je  nach  ihrer  besonderen  Oertlichkeit 
dem  gesummten  Krankheitsbilde  ein  ganz  verschiedenes  Gepräge  geben. 
So  erklärt  es  sich,  dass  man  früher  manche  dieser  Erkrankungen  für 
besondere  Krankheitsarten  gehalten  hat  (so  z.  B.  die  fast  stets  durch 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  hervorgerufene  sogenannte  ..acute 
Osteomyelitis“,  die  „maligne  Endocarditis“,  gewisse  „maligne  Erysipele“ 
u.  dgl.),  während  sie  in  Wirklichkeit  nur  verschiedene  Localisationen 
und  Formen  desselben  Infectionsvorganges  darstellen.  Für  die  klini- 
sche Betrachtung  haben  diese  Unterschiede  natürlich  noch  jetzt  eine 
grosse  Bedeutung.  Doch  muss  die  ätiologische  Zusammengehörig- 
keit aller  dieser  Fälle  deshalb  betont  werden,  weil  man  nur  unter 
richtiger  Würdigung  dieses  Gesichtspunktes  sich  ein  volles  Verständ- 
niss  für  alle  Mannigfaltigkeiten  und  Combinationen  der  klinischen  Ver- 
laufsarten bewahren  kann. 

Ehe  wir  auf  die  anatomischen  Veränderungen  bei  den  septischen 
Erkrankungen  näher  eingehen,  wollen  wir  noch  diejenigen  Umstände 
(Veranlassungsursachen)  anführen,  welche  erfahrungsgemäss  am  häu- 
figsten das  Zustandekommen  einer  septischen  Infectiou  bedingen  resp. 
erst  ermöglichen.  In  jedem  einzelnen  Falle  muss  es,  wie  gesagt, 
unsere  Aufgabe  sein,  sei  es  zu  Lebzeiten  des  Kranken  oder  erst  bei 
der  etwaigen  Autopsie,  den  Ausgangspunkt  der  Infection,  wenn  irgend 
möglich,  festzustellen.  Folgende  Umstände  kommen  vorzugsweise  in 
Betracht:  1.  In  erster  Linie  stehen  die  puerpemlen  Processe.  Sowohl 
nach  Entbindungen,  als  auch  noch  häufiger  nach  einem  Abortus,  kann 
die  Uteruswunde  die  Eingangspforte  für  das  septische  Gift  sein.  Dabei 
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braucht  aber  durchaus  nicht  immer  an  dem  Uterus  selbst  und  an 
seinen  Adnexis  eine  gröbere  pathologische  Veränderung  sichtbar  zu  sein. 
Oft  genug  freilich  findet  man  diphtheritische  und  gangränöse  Processe 
an  der  Placentarstelle,  eitrige  Thrombose  der  Uterus-  und  Becken- 
venen u.  dgl.  In  anderen  Fällen  aber  ist  der  Uterus  nur  die  Eingangs- 
stelle für  das  septische  Gift  und  bleibt  selbst  normal.  2.  Eine  andere 
Aufnahmestelle  für  das  septische  Gift  können  kleine  äussere  Haut- 
verletzungen , Meine  Excoriationen,  Panaritien  und  Paronychien  u.  dgl. 
sein,  welche  vielleicht  zur  Zeit  der  Entwicklung  der  schweren  Ivrank- 
heitserscheinungen  schon  in  voller  Heilung  begriffen  sind.  Auch  der 
Decubitus  gehört  hierher.  3.  Von  geschwürigen  Schleimhautfiächen 
aus  kann  die  Infection  ebenfalls  erfolgen.  So  erklärt  sich  die  Sepsis, 
welche  man  in  seltenen  Fällen  im  Anschluss  an  alle  möglichen  For- 
men von  Darmgeschwüren  (einfache  Darmgeschwüre,  Typhus,  Dysen- 
terie u.  a.),  an  diphtherische  Processe  im  Rachen,  selbst  an  leichtere 
Tonsillarerlcrankungen  u.  dgl.  beobachtet  hat.  Schon  bei  der  Bespre- 
chung des  Scharlachs  und  der  Rachendiphtherie  haben  wir  diese  wich- 
tige Form  der  secundären  Sepsis  in  nähere  Betrachtung  gezogen. 
4.  Endlich  können  ältere , früher  irgendwie  entstandene  Eiterherde  in 
den  Knochen,  Gelenken  und  anderen  Theilen  den  einzigen  aufzufin- 
denden Ausgangspunkt  der  Pyämie  darstellen.  Wir  müssen  hierbei 
nur  die  Annahme  machen,  dass  von  dem  ursprünglich  abgeschlossenen 
Eiterherd  irgendwie  eine  Verbindung  mit  Blut-  oder  Lymphbahnen 
eingetreten  ist,  wodurch  mit  einem  Male  das  Eindringen  der  Mikro- 
kokken in  die  allgemeine  Circulation  und  damit  ihre  rasche  Vermeh- 
rung ermöglicht  wurde. 

Obgleich  hiermit  gewiss  alle  Möglichkeiten  noch  nicht  erschöpft 
sind,  so  wird  man  doch  die  Ursachen  im  Einzelfalle  meist  an  eins 
der  genannten  Verhältnisse  anscliliessen  können.  Je  genauer  man  nach 
der  möglichen  Eingangspforte  für  das  septische  Gift  forscht,  um  so 
seltener  werden  die  „kryptogenetischen“  Fälle  sein,  in  denen  uns  der 
Ort,  von  welchem  die  Infection  ausgegangen  ist,  unbekannt  bleibt. 

Pathologisch-anatomischer  Befund.  Der  hervorstechendste  Charakter 
des  anatomischen  Befundes  besteht  darin,  dass  es  sich  niemals  um  die 
ausschliessliche  Erkrankung  eines  Organs  handelt,  sondern  dass  in 
mehreren,  ja  zuweilen  fast  in  allen  Organen  zahlreiche  umschriebene 
Erkrankungsherde  gefunden  werden.  Dieselben  bestehen  theils  vor- 
zugsweise in  multiplen  Abscessen,  theils  in  zahlreichen  umschriebenen 
Hämorrhagien ; oft  findet  man  Combinationen  beider.  Die  Abscesse 
finden  sich  vorzugsweise  in  den  Lungen,  den  Nieren,  der  Leber,  der 
Milz,  in  den  Muskeln,  im  Herzfleisch,  im  Gehirn,  in  der  Schilddrüse 
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u.  s.  w.  Neben  denselben  kommen  auch  ausgedehntere  eitrige  Ent- 
zündungen vor,  vorzugsweise  eitrige  Gelenkentzündungen,  eitrige 
Muskel-  und  Hautphlegmonen,  ferner  eitrige  Pleuritis,  Meningitis.  Pro- 
cesse  im  Auge  (eitrige  Chorioiditis,  Panophthalmitis,  Vereiterung  des 
Glaskörpers)  und  eitrige  Plebitiden.  Die  Hämorrhagien  finden  sich 
namentlich  in  der  äusseren  Haut,  in  den  serösen  Häuten  (Pericardium, 
Pleura),  in  der  Retina,  Conjunctiva,  im  Gehirne,  im  Nierenbecken  u.  a. 
Ausser  diesen  multiplen  Abscessen  und  Hämorrhagien  besteht  häufig 
noch  eine  scheinbar  im  Mittelpunkt  der  Erkrankung  stehende  Affection : 
eine  acute  ulceröse  Endocarditis  (vgl.  u.  das  betreffende  Capitel), 
welche  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  der  Mitralis,  seltener  an  den 
Aortaklappen,  sehr  selten  an  den  Klappen  des  rechten  Herzens  hat. 
Schliesslich  trifft  man  in  der  Leiche  noch  eine  Anzahl  von  Verände- 
rungen an,  welche  überhaupt  allen  schweren  allgemeinen  Infections- 
krankheiten  zukommen,  nämlich  acuten  Milztumor,  ,. trübe  Schwellung“ 
der  Leber,  Nieren,  häufig  auch  echte  acute  Nephritis,  acute  infectiöse 
Myocarditis,  dunkelrothe  trockene  Muskulatur  u.  dgl. 

Was  nun  die  besondere  Entstehungsursache  aller  dieser  Erschei- 
nungen betrifft,  so  darf  man  die  Abscesse,  die  eitrigen  Entzündungen 
und  die  Endocarditis  wohl  sicher  auf  die  unmittelbare  Anwesenheit 
der  Mikrokokken  selbst  zurückführen,  während  die  parenchymatöser^, 
Degenerationen  der  einzelnen  Organe,  die  Blutungen  und  wahrschein- 
lich auch  die  Milzschwellung  und  die  diffuse  acute  Nephritis  als 
toxische  Wirkungen  aufzufassen  sind.  Besonders  lehrreiche  Einblicke 
in  den  Krankheitsprocess  giebt  uns  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  inneren  Organe,  weil  diese  häufig  das  Vorhandensein  zahlreicher 
kleinster  Krankheitsherde  auf  deckt,  in  deren  Centrum  noch  häufig  ein 
kleines,  mit  Mikrokokken  vollständig  ausgefülltes  Blutgefäss  („Mikro- 
kokkenembolus“)  sichtbar  ist.  Wie  Weigert  zuerst  gefunden  hat, 
besteht  die  erste  Einwirkung  eines  kleinen  Mikrokokkenherdes  auf  seine 
Nachbarschaft  [in  einer  umschriebenen  Zellnekrose  (Auftreten  kleiner 
Herde  von  kernlosen  „coagulations-nekrotischen“  Zellen),  an  welche 
sich  erst  später  unter  Umständen  die  umschriebene  Eiterung  anschliesst. 

Krankheitsbild  und  Symptome.  Wir  berücksichtigen  im  Folgenden 
vorzugsweise  diejenigen  Fälle,  welche  für  die  innere  Medicin  von  Inter- 
esse sind,  d.  h.  bei  welchen  die  Septicopyämie  unter  dem  Bilde  einer 
scheinbar  primären,  acuten  schweren  Krankheit  verläuft.  Viele  wesent- 
liche Züge  dieses  Krankheitsbildes  sind  dieselben,  wie  wir  sie  bei  den 
Pyämien  finden,  die  sich  an  grössere  Verwundungen,  entzündliche 
puerperale  Processe  u.  dgl.  anschliessen.  Aber  gerade  der  scheinbare 
Mangel  aller  ursächlichen  Umstände  gestaltet  diese  Form  der  Sepsis 
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in  manchen  Fällen  zn  einer  dunklen  und  unklaren,  schwer  richtig  zu 
deutenden  Erkrankung.  Dazu  kommt,  dass  die  Kranken  häufig  erst 
in  sehr  schwerem  Zustande  der  ärztlichen  Beobachtung  zugänglich 
werden,  wodurch  ebenfalls  die  Beurtheilung  der  Fälle  wesentlich  er- 
schwert wird. 

Der  Anfang  der  Krankheit  ist  meist  ein  ziemlich  rascher.  Die 
bis  dahin  oft  ganz  gesunden  Patienten  erkranken  mit  Fiebererschei- 
nungen, Kopfschmerzen,  rheumatoiden  Schmerzen  in  den  Muskeln, 
Gelenken,  im  Kreuz,  zuweilen  auch  mit  schwereren  Magen-  und  Darm- 
symptomen, Brechen  und  Durchfall.  Nicht  selten  leitet  ein  richtiger 
Schüttelfrost  die  Krankheit  ein.  Dabei  ist  gewöhnlich  das  allgemeine 
Krankheitsgefühl  so  stark,  dass  die  meisten  Kranken  bald  bettlägerig 
werden.  Jetzt  nehmen  die  Krankheitserscheinungen  rasch  zu,  und  es 
entwickelt  sich  ein  schwerer  Allgemeinzustand,  welcher  einem  Typhus, 
einer  Miliartuberculose  oder  bei  vorwiegender  Zunahme  der  Gehirn- 
erscheinungen (Kopfschmerz,  Benommenheit,  Delirien)  einer  Meningitis 
ähnlich  sein  kann.  Bei  vorherrschenden  Gelenkerkrankungen  (s.  u.) 
und  nachweislichen  Zeichen  einer  Endocarditis  kann  die  Krankheit 
Anfangs  auch  für  einen  heftigen  acuten  Gelenkrheumatismus  gehalten 
werden. 

• Von  den  einzelnen  Symptomen  sind  zunächst  solche  zu  nennen, 
wie  sie  jeder  schweren  acuten  Infectionskrankheit  zukommen  und  nichts 
Charakteristisches  darbieten.  Hierher  gehören  die  Schwere  des  All- 
gemeinzustandes, die  'Appetitlosigkeit,  die  Erscheinungen  von  Seiten 
des  Sensoriums,  die  Benommenheit  und  die  Delirien,  der  Kopfschmerz, 
die  subjectiven  Fiebererscheinungen,  die  Trockenheit  der  Zunge  und 
endlich  die  häufig  nachweisbare  acute  Milzschwellung.  Neben  diesen 
Symptomen  kommen  aber  andere  vor,  welche  charakteristischer  sind 
und  auf  welche  sich  vorzugsweise  die  Diagnose,  falls  eine  solche 
überhaupt  möglich  ist,  stützen  kann.  Diese  sind : 

1.  Der  Fieberverlauf.  Derselbe  hat  zwar  in  vielen  Fällen  nichts 
Charakteristisches  und  kann  sogar,  indem  er,  wenigstens  eine  Zeit  lang, 
dem  Fieberverlaufe  beim  Abdominaltyphus  ähnlich  ist,  zu  einer  falschen 
Diagnose  führen.  In  anderen  Fällen  (s.  Fig.  1 8)  zeigt  aber  die  Temperatur- 
curve  ein  sehr  charakteristisches  Bild,  nämlich  ein  intermittirendes 
Fieber  mit  hohen,  oft  unter  Frost  eintretenden  Steigerungen  (bis  41  o und 
darüber)  und  nachfolgenden  tiefen  Senkungen.  Die  Curve  kann  da- 
durch einer  quotidianen  oder  auch  tertianen  Intermittens  ähnlich 
werden.  Dieses  echt  „pyämische“  Fieber,  wobei  die  Temperatursteige- 
rungen meist  mit  starkem  Frost  verbunden  sind,  kommt  hauptsächlich 
in  den  Fällen  vor,  die  mit  multijAer  Abscessbildung  verbunden  sind. 
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Zuweilen  setzt  sich  der  Fieberverlauf  auch  aus  solchen  hoben  Fieber- 
paroxysmen  und  dazwischen  liegenden  Perioden  von  einfach  remitti- 
rendem  Fieber  zusammen. 

2.  Erscheinungen  auf  der  äusseren  Haut.  Dieselben  sind  sehr 
häufig  und  von  grosser  diagnostischer  Wichtigkeit.  Vor  Allem  sind 
Hämorrhagien  der  Haut  zu  nennen,  welche  theils  als  kleine  punkt- 
förmige Blutungen,  theils  als  ausgedehntere  Sugillate  auftreten.  Von 
sonstigen  Ausschlägen  kommt  ein  scharlachähnliches  Erythem  am 
häufigsten  vor.  Es  ist,  wie  schon  früher  erwähnt,  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  viele  Fälle,  welche  als  schwerer  Scharlach  im  Wochenbette 

41,0“ 

40,0» 


39,0» 

38,0» 

37,00 


36,00 

Fig.  IS. 

Fiobervorlauf  bei  pyümischer  Infection.  Die  hohen  Temperatursteigerangen  traten  stets  mit 
Schüttelfrost  ein.  (Erlanger  medicinische  Klinik.) 

beschrieben  worden  sind,  eine  septische  Erkrankung  darstellen.  Ferner 
beobachtet  man  zuweilen  Ausschläge,  welche  dem  Erythema  exsuda- 
tivum multiforme  oder  dem  Erythema  nodosum  ähnlich  sind,  und 
endlich  in  einzelnen  Fällen  auch  Hoseoien , pustulÖse  Ausschläge  und 
Herpes.  Besonders  charakteristisch  für  gewisse  Fälle  sind  endlich 
ausgedehnte  erysipelähnliche  Hautentzündungen  (an  den  Seitenflächen 
des  Thorax,  am  Rücken,  den  Oberschenkeln  u.  a.).  welche  oft  in  phleg- 
monöse Eiterungen  übergehen.  Aus  ihrem  Auftreten  kann  man  die 
Diagnose  der  septischen  Infection  meist  ganz  sicher  stellen. 

3.  Erscheinungen  am  Ci rculat ionsapp arat.  Von  grösster  Wichtig- 
keit wäre  es,  die  anatomischen  Veränderungen  am  Herzen  diagnosti- 
ciren  zu  können.  Doch  lassen  uns  die  klinischen  Symptome  hier  oft 
im  Stich.  Endocardiale  Geräusche  am  Herzen  fehlen  oft,  auch  dann, 
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wenn  die  Section  reichliche  Auflagerungen  und  Ulcerationen  an  den 
Klappen  ergiebt.  Doch  schienen  uns  in  solchen  Fällen  die  Herztöne 
einige  Male  auffallend  dumpf  zu  sein.  Zuweilen  hört  man  deutliche 
laute  oder  leisere  blasende  Geräusche.  Die  Herzdämpfung  ist  manch- 
mal ganz  normal,  in  anderen  Fällen  etwas  verbreitert.  In  einzelnen 
Fällen  entwickelt  sich  eine  fibrinöse  oder  auch  eine  eitrige  Pericarditis. 
— Functionelle  Störungen  der  Herzthätigkeit  sind  fast  immer  vor- 
handen. Die  Herzbewegung  ist  meist  erregt  und  stark  beschleunigt 
(bis  auf  120 — 140  Schläge  und  mehr),  in  seltenen  Fällen  freilich  auch 
abnorm  verlangsamt.  Unregelmässigkeiten  und  Ungleichmässiglceiten 
des  Pulses  sind  oft  vorhanden.  Die  Spannung  des  Pulses  ist  gewöhn- 
lich eine  geringe,  und  schon  die  häufige  Blässe  und  leichte  Cyanose 
der  Kranken  lassen  auf  eine  verminderte  Energie  der  Herzthätigkeit 
schliessen.  Alle  diese  Störungen  der  Herzthätigkeit  hängen  theils  mit 
Toxinwirkungen,  theils  mit  einer  acuten  (herdweise  auftretenden)  Myo- 
carditis  zusammen.  — Im  Blute  findet  man  fast  ausnahmslos  eine  mehr 
oder  minder  starke  Leukocytose.  Von  grösster  Bedeutung  ist  natürlich  der 
Nachiveis  der  Mikrokokken  im  Blut.  Derselbe  ist  in  der  That  bei 
den  septischen  Erkrankungen  schon  zu  Lebzeiten  der  Patienten  in  der 
Regel  möglich. 

4.  Die  Gehirnerscheinungen  sind  grösstentheils  denen  bei  sonstigen 
schweren  acuten  lufectionen  vollständig  entsprechend.  Sie  können  be- 
stehen, ohne  dass  bei  der  Section  gröbere  Veränderungen  im  Gehirne 
gefunden  werden.  In  selteneren  Fällen  beruhen  sie  auf  eitriger  Meningitis, 
hämorrhagischer  Pachymeningitis,  auf  Hämorrhagien  oder  Abscessen  im 
Gehirne.  Durch  die  letztgenannten  Veränderungen  werden  zuweilen 
auch  örtliche  Gehirnsymptome  hervorgerufen,  wie  Hemiplegien  u.  dgl. 

5.  Verhältnissmässig  häufig  und  diagnostisch  sehr  wichtig  sind 
Erkrankungen  der  Gelenke , seröse  oder  insbesondere  eitrige  Entzün- 
dungen derselben,  zuweilen  auch  periarticuläre  Abscesse.  Treten  sie 
frühzeitig  auf,  so  können  sie,  wie  gesagt,  zu  der  irrigen  Annahme 
eines  acuten  Gelenkrheumatismus  führen.  Gleichzeitig  mit  den  Ge- 
lenkaffectionen  sind  Eiterungen  am  Periost  und  im  Knochenmark 
nicht  selten.  Ganz  unbetheiligt  bleiben  die  Knochen  wohl  nur  in 
seltenen  Fällen,  wie  schon  aus  den  häufig  vorkommenden  Schmerzen 
an  den  langen  Röhrenknochen  hervorgeht.  Kommt  es  zu  stärkeren 
Knocheneiterungen,  so  spricht  man  von  acuter  Osteomyelitis  (beson- 
ders an  den  unteren  Extremitäten),  die  fast  immer  durch  den  Staphylo- 
coccus  aureus  bedingt  ist.  Früher  wurden  derartige  Fälle  als  „Knochen- 
typhus“ bezeichnet.  Auch  in  den  Muskeln  kommen  nicht  selten  Ab- 
scesse und  ausgedehntere  phlegmonöse  Eiterungen  vor. 


184 


Acute  allgemeine  Infectionskrankheiteri. 


6.  Erscheinungen  von  Seiten  der  Nieren  sind  sehr  häufig.  Doch 
können  Abscesse  und  Blutungen  in  den  Nieren,  Blutungen  in  der 
Schleimhaut  des  Nierenbeckens  reichlich  vorhanden  sein,  ohne  dass 
dieselben  die  Beschaffenheit  des  Harns  wesentlich  verändern.  In  den 
meisten  Fällen  kommt  es  aber  neben  den  Infarcten  und  Abscessen  zu 
einer  diffusen  acuten  septischen  Nephritis , wobei  der  Harn  geringeren 
oder  reichlichen  Eiweissgehalt,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen,  Epi- 
thelien  und  Cylinder  zeigt. 

7.  Die  Symptome  von  Seiten  der  Lungen  sind  zum  Theil  secun- 
därer  Natur.  Bronchitis,  lobuläre  Pneumonien  entwickeln  sich,  wie 
bei  allen  sonstigen  schweren  Allgemeinerkrankungen.  Die  Lungen- 
cibscesse  als  solche  machen  meist  keine  objectiven  Symptome,  höch- 
stens eine  auffallende  Dyspnoe , welche  in  keinem  Verhältnisse  zu  der 
Geringfügigkeit  der  objectiven  physikalischen  Symptome  steht  Durch 
Infection  der  Pleura  von  peripher  gelegenen  Lungenherden,  vielleicht 
aber  auch  zuweilen  vom  Blutstrom  aus,  entsteht  nicht  selten  eitrige 
Pleuritis,  deren  Nachweis  durch  eine  Probepunktion  für  die  allge- 
meine Diagnose  von  Wichtigkeit  werden  kann.  Eine  fibrinöse  Pleu- 
ritis leichteren  Grades  ist  ein  häufiger  Sectionsbefund  und  kann  durch 
den  Nachweis  eines  leisen  pleuritischen  Reibens  oft  schon  zu  Lebzeiten 
der  Kranken  diagnosticirt  werden. 

8.  Was  die  Symptome  von  Seiten  der  Abdominalorgane  anbe- 
trifft, so  ist  die  acute  Milzgeschwulst  schon  erwähnt.  Die  lnfarcte 
und  Abscesse  in  der  Milz  entziehen  sich  unserer  Diagnose  fast  ganz 
und  können  höchstens  bei  auffallender  Schmerzhaftigkeit  der  ver- 
grösserten  Milz  vermuthet  werden.  — Schwere  Darmerscheinungen, 
profuse  „ septische  Diarrhoen“  kommen  zuweilen  vor,  ohne  dass  die 
Section  besonders  auffallende  Veränderungen  im  Darm  ergiebt.  Zu- 
weilen hat  man  jedoch  auch  hämorrhagische  und  diphtheritische  Pro- 
cesse  im  Darm  beobachtet.  — Zu  erwähnen  ist  die  ziemlich  häufig 
vorkommende,  leicht  icterische  Färbung  der  Haut,  welche  zuweilen 
von  einem  Duodenalkatarrli  abhängt,  häufiger  aber  wohl  als  ein  durch 
die  Blutzersetzung  bedingter  „ hepato-hämatogener“  Icterus  aufzu- 
fassen ist. 

9.  Erscheinungen  an  den  Augen.  Während  die  wahrscheinlich 
embolisch  entstehenden  eitrigen  Entzündungen  im  Auge,  die  sich  zur 
diffusen  septischen  Panophtahnitis  entwickeln  können,  schon  länger 
bekannt  sind,  sind  namentlich  durch  Litten  auch  feinere  Störungen 
im  Augenhintergrunde  bekannt  geworden.  Diese  Veränderungen  sind 
durch  den  Augenspiegel  nachweislich  und  von  grossem  diagnostischen 
Wertlie.  Hierher  gehören  vor  Allem  Netzhautblutungen.  Dieselben 
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lassen  zuweilen  in  der  Mitte  einen  weissen  Fleck  erkennen,  welcher 
der  centralen  nekrotischen  Netzhautpartie  entspricht.  Aehnliche  weisse 
Flecke  kommen  auch  ohne  Blutungen  vor. 

Verlauf  und  Prognose.  Bei  schwerer  septischer  Allgemeininfection 
erfolgt  zuweilen  schon  nach  wenigen  Tagen  der  Tod.  In  anderen 
Fällen  zieht  sich  die  Erkrankung  längere  Zeit  hin;  die  Krankheits- 
erscheinungen dauern  2 — 3 Wochen  und  noch  viel  länger.  Dabei 
treten  zuweilen  Besserungen  und  dann  wieder  neue  Rückfälle  auf. 
Schliesslich  ist  der  Ausgang  auch  hier  noch  oft  ein  tödtlicher ; doch 
kann  der  Körper  schliesslich  die  Infection  auch  völlig  überwinden. 
Dass  es  auch  leichtere , heilbare  Formen  septischer  Erkrankungen 
giebt,  ist  bestimmt  anzunehmen.  Hierbei  treten  zuweilen  mehr  die 
Zeichen  der  Allgemeininfection  (Fieber  mit  allgemeiner  Intoxication, 
Herzschwäche,  Gelenkschmerzen,  Albuminurie,  Exanthem)  auf,  in 
anderen  Fällen  steht  eine  besondere  Localisation  der  Krankheitserreger 
oder  ihrer  Toxine  im  Vordergründe  der  Symptome  (acute  Endocarditis, 
septische  Nephritis,  septische  Entzündung  der  serösen  Häute,  septische 
Enteritis  u.  a.).  Wie  wir  später  sehen  werden,  haben  die  sogenannten  hä- 
morrhagischen Erkrankungen,  ferner  auch  der  acute  Gelenkrheuma- 
tismus, die  acute  Endocarditis,  das  Erythema  exsudativum  u.  a.  manche 
nahe  Beziehungen  zu  den  leichteren  Formen  der  septischen  In- 
fectionen. 

Diagnose.  Dass  ein  aus  so  mannigfaltigen  und  vieldeutigen  Sym- 
ptomen zusammengesetztes  Krankheitsbild  oft  grosse  diagnostische 
Schwierigkeiten  machen  muss,  liegt  auf  der  Hand.  Hier  seien  noch 
einmal  diejenigen  Krankheiten  genannt,  mit  denen  septische  Zustände 
am  häufigsten  verwechselt  werden.  Mit  Abdominaltyphus  kann  die 
Krankheit  bei  bestehendem  schweren  Allgemeinzustande,  bei  vorhan- 
denen Durchfällen,  roseolaartigem  Exanthem,  Milzgeschwulst  grosse 
Aehnlichkeit  haben.  Die  Unterscheidung  wird,  abgesehen  von  den 
stets  besonders  zu  berücksichtigenden  etwaigen  ursächlichen  Umständen 
(äussere  Verletzungen  u.  dgl.),  namentlich  durch  den  verhältnissmässig 
rascheren  Beginn  der  meisten  septischen  Erkrankungen,  ferner  durch 
das  Auftreten  von  Gelenkschwellungen , Hautblutungen , Nephritis , 
phlegmonösen  Eiterungen,  durch  etwaiges  intermittirendes  Fieber 
und  durch  den  Nachweis  der  septischen  Netzhauterkrankung  möglich. 
Ein  von  uns  mehrfach  erprobtes,  sehr  werthvolles  Kennzeichen  giebt 
die  Leukocytose  ab,  da  diese  beim  Abdominaltyphus  fast  immer  fehlt. 
Dagegen  spricht  der  positive  Ausfall  der  Wed  Absehen  Serumprobe 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  für  Abdominaltyphus.  — Einer 
Meningitis  kann  die  Krankheit  um  so  mehr  ähnlich  sein,  als  menin- 
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g-eale  Processe,  wie  erwähnt,  als  Theilerscheinung  bei  der  Sepsis 
Vorkommen  und  dann  das  ganze  Krankheitsbild  beherrschen.  Ausser 
den  erwähnten  allgemein  charakteristischen  septischen  Symptomen 
würde  hier  namentlich  noch  der  Nachweis  der  starken  Milzgeschwulst 
und  einer  etwaigen  Endocarditis  von  diagnostischer  Bedeutung  sein. 
Auch  das  Ergebniss  einer  Lumbalpunction  kann  die  Diagnose  ent- 
scheiden. Kecht  schwierig  ist  oft  die  Differentialdiagnose  zwischen 
acuter  Sepsis  und  acuter  Miliartuberculose.  Hier  sind  ausser  der 
sorgfältigen  Abwägung  aller  Einzelsymptome  vor  Allem  die  ursäch- 
lichen Umstände  zu  berücksichtigen,  welche  einerseits  das  Auftreten 
einer  Sepsis,  andererseits  die  Entwicklung  einer  acuten  Miliartuber- 
culose (s.  d.)  zu  erklären  im  Stande  sind.  Entscheidend  für  die  letz- 
tere ist  der  sichere  Nachweis  miliarer  Tuberkel  in  der  Chorioidea  ver- 
mittelst des  Augenspiegels  oder  der  freilich  keineswegs  immer  mög- 
liche Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  Sputum  oder  im  Blute.  Auch 
starke  Diazoreaction  im  Harn  spricht  für  acute  Tuberculose.  — Im 
Anfänge  einer  septischen  Erkrankung  können  die  auftretenden  Schüttel- 
fröste den  Verdacht  auf  ein  Intermittens  lenken.  Abgesehen  von  den 
meist  bald  auftretenden  weiteren  Krankheitserscheinungen,  lässt  ge- 
wöhnlich schon  die  Erfolglosigkeit  des  Chinins  Zweifel  an  der  Diagnose 
aufkommen.  — Hat  sich  bei  einer  septischen  Erkrankung  eine  schwerere 
acute  Nephritis  entwickelt,  so  kann  das  ganze  Krankheitsbild  zuweilen 
fälschlich  für  eine  Urämie  gehalten  werden.  Bei  einer  längere  Zeit  hin- 
durch fortgesetzten  Beobachtung  wird  indessen  die  Unterscheidung 
leicht  möglich  werden. 

Im  Allgemeinen  kann  die  Diagnose  der  acuten  Sepsis  und  Septico- 
pyämie  selten  gleich  in  den  ersten  Krankheitstagen,  wohl  aber  bei  ge- 
höriger Aufmerksamkeit  während  der  weiteren  Beobachtung  meist 
ziemlich  sicher  gestellt  werden.  Die  Hauptsache  ist  die  Berücksich- 
tigung etwaiger  ätiologischer  Umstände,  die  Beachtung  des  gesummten 
Krankheitsbildes  und  der  für  die  septische  Infection  besonders  charak- 
teristischen Einzelerscheinungen  (Fieberfröste,  Haut-  und  Netzhaut- 
blutungen, Nephritis,  Gelenkschwellungen,  starke  Leukocytose  u.  s.  w.). 
— Besteht  längere  Zeit  hohes  intermittirendes,  mit  Schüttelfrösten  ver- 
bundenes Fieber  ohne  alle  nachweisbare  Localerkrankung,  so  muss 
man  an  einen  im  Körper  verborgenen  Eiterherd  denken.  Oft  erst 
ziemlich  spät  kann  derselbe  erkannt  werden  (tief  gelegene  Bauch- 
abscesse,  subphrenische  Abscesse  u.  dgl.). 

Die  Therapie  kann  nur  eine  rein  symptomatische  sein.  Man  ver- 
sucht zwar  immer  wieder,  durch  grössere  Gaben  von  Chinin,  Anti- 
pvrin  u.  a.  die  auftretenden  Fieberanfälle  zu  coupiren,  aber  stets  ohne 
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nachhaltigen  Erfolg.  Bei  stärkeren  Gelenkschwellungen  kann  man 
einen  Versuch  mit  Salicylsäure  machen.  Im  Uebrigen  kommen  vor- 
zugsweise Reizmittel  für  das  Herz  (Alkohol,  Kampher)  und  nöthigen- 
falls  auch  Narcotica  zur  Anwendung.  Auf  die  Erhaltung  der  Körper- 
kräfte durch  sorgfältige  Ernährung  ist  grosses  Gewicht  zu  legen.  — 
Umschriebene  Eiterungen,  die  sich  etwa  ausbilden,  erfordern  selbst- 
verständlich die  entsprechende  chirurgische  Behandlung  (Empyeme, 
Phlegmonen,  tief  liegende  Abscesse  u.  a.). 

Achtzehntes  Capitel. 

Lyssa. 

( WuthkranJcheit.  Rabies.  Hydrophobie.) 

Aetiologie.  Lyssa  der  Huude.  Bei  den  Hunden  und  in  selteneren 
Fällen  auch  bei  einigen  anderen  Thieren  (Wolf,  Fuchs,  Katze  u.  a.) 
kommt  eine  eigenthümliche  Infectionskrankheit  vor,  welche  durch  den 
Biss  auf  den  Menschen  übertragen  werden  kann  und  hier  die  schwersten 
Symptome  von  Seiten  des  centralen  Nervensystems  hervorruft. 

Man  unterscheidet  bei  den  Hunden  die  rasende  Wuth  (Tollwuth) 
und  die  stille  Wuth.  Die  erstere  beginnt  nach  Bollinger’s  Schilderung 
mit  1—3 tägigen  Prodromalerscheinungen  (Stadium  melancholicum). 
Die  Thiere  sind  traurig,  schreckhaft  und  verschmähen  jedes  Futter. 
Dann  folgt  das  Irritations-  oder  maniakalische  Stadium , in  welchem 
Anfälle  von  Beisssucht  auftreten,  die  Thiere  eine  auffallende  Sucht, 
zu  entweichen  und  umherzuschweifen  zeigen,  und  die  Stimme  eigen- 
thümlich  heulend  wird.  Die  Hunde  verschmähen  ihr  gewöhnliches 
Futter,  verschlucken  dagegen  oft  Stroh,  Holz,  Haare,  Erde  u.  dgl. 
Im  dritten,  paralytischen  Stadium  treten  Lähmungen  ein.  Die  Hunde 
sind  sehr  abgemagert  und  elend,  und  spätestens  am  10.  Krank- 
heitstage erfolgt  ausnahmslos  der  Tod.  Bei  der  sogenannten  stillen 
Wuth  fehlt  das  maniakalische  Stadium.  Die  paralytischen  Erschei- 
nungen, besonders  Lähmungen  der  Hinterbeine  und  des  Unterkiefers, 
treten  früher  auf  und  führen  rasch  zum  Tode.  Gröbere  anatomische 
Veränderungen  finden  sich  nicht  vor.  Man  findet  katarrhalische  Ver- 
änderungen in  den  Lungen  und  im  Darm,  Stauungen  in  den  inneren 
Organen,  im  Magen  statt  der  gewöhnlichen  Futterreste  häufig  abnorme 
Fremdkörper. 

Die  Uebertragung  der  Lyssa  auf  den  Menschen  geschieht,  wie 
gesagt,  fast  ausnahmslos  durch  den  Biss  wuthkranker  Thiere,  und 
zwar  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Biss  wuthkranker 
Hunde , weit  seltener  durch  den  Biss  kranker  Wölfe  oder  Katzen. 
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Praktisch  wichtig  ist  die  mehrfach  festgestellte  Thatsacbe,  dass  auch 
der  Biss  solcher  Thiere,  die  sich  selbst  noch  im  Incubationsstadium 
der  Lyssa  befinden,  die  Krankheit  auf  den  Menschen  übertragen  kann. 
Das  Wuthgift,  welches  in  seiner  reinen  Form  noch  nicht  bekannt  ist, 
haftet  offenbar  am  Speichel,  Geifer  und  auch  am  Blute  wuthkranker 
Thiere  und  kann  vermittelst  der  genannten  Stoffe  mit  Erfolg  auf 
andere  Thiere  übergeimpft  werden.  Pasteur  hat  gefunden,  dass 
man  die  Krankheit  auch  experimentell  hervorrufen  kann,  wenn  man 
kleine  Partikelchen  aus  den  Centralorganen  (besonders  Gehirn  und 
Ohlongata)  wuthkranker  Hunde  durch  intravenöse  Injection  ins  Blut 
oder  nach  vorhergehender  Trepanation  unter  die  Gehirnhäute  gesunder 
Thiere  bringt.  Dabei  erfährt  die  Virulenz  des  Wuthgiftes  durch  be- 
sondere Umstände  sehr  eigenthiimiiche  Veränderungen,  welche  am 
Schlüsse  dieses  Capitels  näher  beschrieben  sind. 

Etwa  bei  der  Hälfte  der  von  einem  wuth kranken  Thiere  ge- 
bissenen Menschen  treten  später  keine  Erscheinungen  der  Lyssa  ein. 
Doch  hängt  dies  gewiss  nur  zum  kleinsten  Theil  von  mangelnder 
Empfänglichkeit  für  das  Krankheitsgift,  zum  grössten  Theil  von  einer 
überhaupt  nicht  genügenden  Infection  durch  den  Biss  ab.  Die  Er- 
fahrung hat  gelehrt,  dass  die  Infection  namentlich  dann  eintritt,  wenn 
durch  den  Biss  eine  grössere  Menge  Speichel  des  erkrankten  Thieres 
in  die  Wunde  gelangt  und  wenn  dabei  kleinere  Nervenäste  verletzt 
werden.  Man  nimmt  an,  dass  das  Lyssagift  hauptsächlich  längs  den 
Nervenbahnen  und  weniger  auf  dem  Wege  des  Blut-  oder  Lymph- 
stromes  den  nervösen  Centralorganen  zugeführt  wird.  Auch  soll  die 
Infection  um  so  leichter  erfolgen,  je  grösser  und  je  näher  dem  Gehirn 
die  Bisswunde  ist.  Kopfwunden  sind  daher  am  gefährlichsten,  näcbst- 
dem  Bisswunden  an  den  Händen.  Die  Incuhationsdauer  bis  zum 
etwaigen  Ausbruche  der  Lyssa  scheint  sehr  verschieden  lang  zu  sein. 
Am  häufigsten  beträgt  sie  ca.  3 — 5 Monate,  doch  sind  auch  Beobach- 
tungen von  kürzerer  und  angeblich  auch  von  viel  längerer  Dauer  der 
Incubationszeit  mitgetheilt  worden. 

Kranklieitsbild  und  Symptome.  Die  Krankheit  beginnt  mit  den 


Symptomen  eines  allgemeinen  Unwohlseins,  mit  Appetitlosigkeit,  Kopf- 
schmerz, Schlaflosigkeit,  unruhiger  Stimmung,  welche  letztere  freilich 
zum  Theil  von  dem  Bewusstsein  der  bevorstehenden  Krankheit  ab- 
hängt. Hat  die  inficirende  Bisswunde  ihren  Sitz  im  Gesicht,  so  tritt 
zuweilen  häufiges  krampfhaftes  Niesen  ein.  Schon  in  diesem  Pro- 
drom alstadium  macht  sich  gewöhnlich  bald  eine  auffallende  Abneigung 
gegen  Flüssigkeiten  geltend,  und  beim  Versuche,  zu  schlucken,  zeigen 
sich  leichte  krampfhafte  Störungen.  An  der  gewöhnlich  schon  längst 
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vernarbten  Bisswunde  stellen  sich  zuweilen  neue  schmerzhafte  Gefühle 
ein,  und  die  benachbarten  Lymphdrüsen  findet  man  manchmal  deut- 
lich geschwollen. 

Schon  nach  l — 2 Tagen  beginnt  das  zweite,  das  hydrophobische 
Stadium.  Dasselbe  ist  besonders  charakterisirt  durch  eigenthümliche 
tonische  Krampfanfälle , vor  Allem  Schlundkrämpfe,  aber  auch  weiter- 
hin Glottiskrampf,  Krämpfe  der  Athemmusculatur,  des  Rumpfes  und 
der  Extremitäten.  Diese  Anfälle  sind  mit  starker  Athemnoth  und  mit 
dem  schrecklichsten  Angst-  und  Beklemmungsgefühl  verbunden,  so 
dass  das  Bild  der  Lyssa  Jedem,  der  es  auch  nur  einmal  gesehen  hat, 
unauslöschlich  eingeprägt  bleibt.  Die  Krämpfe  entstehen  wahrschein- 
lich stets  reflectorisch  bei  den  leisesten  äusseren  Anlässen;  sie  steigern 
sich  vorzugsweise  bei  jedem  Versuche,  zu  schlucken,  ja  zuweilen 
schon  beim  blossen  Anblick  eines  dargereichten  Getränks.  Anfangs 
treten  sie  seltener,  allmälig  mit  immer  kürzeren  Pausen  auf.  Ihre 
Dauer  beträgt  einige  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde.  Die  Aufregung 
der  Kranken  kann  sich  zu  Delirien  und  maniakalischen  Zuständen 
steigern.  Der  Puls  ist  Anfangs  voll  und  beschleunigt,  später  wird  er 
klein  und  unregelmässig.  Die  Temperatur  ist  Anfangs  nur  wenig 
erhöht,  später  steigt  sie  aber  nicht  selten  bis  auf  39 — 40  °.  Kurz  vor 
dem  Tode  beobachtet  man  zuweilen  Hyperpyrexie.  Der  Durst  ist 
heftig,  verbunden  mit  brennenden  Schmerzen  im  Halse.  Gewöhnlich 
besteht  starker  Speichelfluss. 

Nach  1 — 3 Tagen  tritt  entweder  unter  heftigen  Convulsionen  oder, 
nachdem  noch  kurze  Zeit  ein  drittes  Stadium,  das  Stadium  der  Läh- 
mung, während  dessen  die  Krampfanfälle  aufgehört  haben,  voran- 
gegangen ist,  in  Folge  zunehmender  Herzschwäche  der  Tod  ein. 
Heilungsfälle  von  Lyssa  beim  Menschen  sind,  wenn  sie  überhaupt  Vor- 
kommen, äusserst  selten. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  ist  ein  sehr  geringer.  Ins- 
besondere zeigen  das  Gehirn  und  das  verlängerte  Mark  keine  gröberen 
Veränderungen,  so  dass  man  wohl  auch  bei  Lyssa  vorzugsweise  an 
Toxinwirkungen  denken  darf.  Kleinste  Blutungen,  Anhäufungen  von 
Lymphzellen  um  die  Gefässe  und  Ganglienzellen  u.  dgl  sind  öfter 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Gehirns  gefunden  worden. 
Ueber  feinere  mikroskopische  Veränderungen  an  den  motorischen 
Ganglienzellen  der  Oblongata  u.  a.  liegen  erst  wenige  Untersuchungen 
vor.  Im  Rachen  findet  man  zuweilen  die  Zeichen  des  Katarrhs,  die 
Lungen  sind  blutreich,  oft  ödematös,  das  Blut  dunkel,  wenig  geronnen. 
Herz , Leber , Milz  verhalten  sich  normal. 

Die  Diagnose  kann,  namentlich  wenn  die  Möglichkeit  der  Infection 
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vorliegt,  aus  den  charakteristischen  Schlingkrämpfen  und  dein  ganzen 
übrigen  Krankheitsbilde  meist  leicht  gestellt  werden.  Vom  trauma- 
tischen Tetanus  unterscheidet  sich  die  Lyssa  durch  den  fehlenden 
Trismus,  die  fehlende  charakteristische  Starre  der  Rückenmuskeln  und 
der  Bauchdecken,  durch  den  mehr  anfallsweisen  Charakter  der  Krämpfe 
und  die  meist  viel  längere  Incubationsdauer.  Nur  bei  einer  Form  des 
Tetanus,  bei  dem  sogenannten  T.  hydropholncus  (s.  Bd.  III)  ist  die 
Aehnlichkeit  mit  der  Lyssa  eine  sehr  grosse.  — Zu  erwähnen  ist  noch, 
dass  bei  leicht  erregbaren  Personen  die  blosse  Furcht  vor  der  Lyssa 
die  entsprechenden  nervösen  Symptome  („ hysterische  Hydrophobie  , 
natürlich  aber  ohne  schwere  Folgeerscheinungen,  hervorrufen  kann. 
Auch  sonst  können  hysterische  Schlingkrämpfe  zuweilen  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  der  Lyssa  darbieten. 

So  aussichtslos  die  Therapie  der  einmal  zum  Ausbruch  gelangten 
Lyssa  auch  ist,  so  muss  man  doch  versuchen,  wenigstens  die  Qualen 
der  Kranken  zu  lindern.  Narcotica  (Morphin,  Chloral)  und  insbesondere 
die  Chloroformnarkose  leisten  hierbei  die  meisten  Dienste.  Auch  Curare 
ist  wiederholt  angewandt  worden  und  scheint  in  der  That  die  Heftigkeit 
der  Anfälle  mildern  zu  können.  Die  Versuche,  ein  Heilserum  für  die 
Lyssa  zu  gewinnen,  haben  leider  bis  jetzt  keinen  Erfolg  gehabt. 

Die  in  prophylaktischer  Beziehung  äusserst  wichtigen  Maass- 
regeln, welche  der  Staat  zur  Verhinderung  der  Ausbreitung  der  Lyssa 
zu  treffen  hat  (Maulkorbzwang  u.  a.),  können  hier  nicht  näher  be- 
sprochen werden.  Was  die  persönliche  Prophylaxis  anbetrifft,  so  ist, 
wenn  irgend  möglich,  jede  verdächtige  Bisswunde  aufs  Gründlichste 
zu  desinficiren  und  zu  cauterisiren  (Glüheisen,  Kali  causticum,  Carhol- 
säure). Auch  die  Excision  der  ganzen  Wunde  resp.  Narbe,  sowie  die 
Excision  etwa  geschwollener  benachbarter  Lymphdrüsen  ist  empfohlen 
worden.  Innerliche  Mittel,  deren  Gebrauch  dem  Ausbruche  der  Lyssa 
Vorbeugen  soll,  sind  wahrscheinlich  ganz  nutzlos. 

Dagegen  hat  Pasteur  eine  Reihe  höchst  merkwürdiger  Ent- 
deckungen gemacht,  die  zu  einer  besonderen  J fethode  der  prophylak- 
tischen Impfung  der  Lyssa  auch  beim  Menschen  geführt  haben.  Wird 
einem  Kaninchen  nach  vorhergehender  Trepanation  des  Schädels  eine 
kleine  Menge  Rückenmark  (Emulsion  zerriebener  Rückenmarkssubstanz 
in  Kochsalzlösung  oder  Bouillon)  von  einem  wuthkranken  Hunde 
unter  die  Dura  mater  gebracht,  so  erkrankt  das  Kaninchen  an  Lyssa 
nach  einer  Incubationszeit  von  ca.  14  Tagen.  Wird  von  diesem 
Kaninchen  auf  dieselbe  Weise  ein  zweites,  von  diesem  zweiten  ein 
drittes  geimpft  und  so  weiter  fort,  so  nimmt  die  Virulenz  des  Impf- 
stoffes bei  jeder  Impfung  immer  mehr  und  mehr  zu,  indem  die  Dauer 
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der  Incubationszeit  bis  zum  Ausbruche  der  Krankheit  immer  mehr 
abnimmt,  bis  sie  schliesslich  7 Tage  beträgt.  Eine  weitere  Verkürzung 
dieser  Zeit  scheint  dann  nicht  mehr  stattzufinden.  Macht  man  da- 
gegen dieselben  fortgesetzten  Impfungen  an  Affen,  so  nimmt  die 
Virulenz  des  Giftstoffes  nicht  zu,  sondern  im  Gegentheil  ab.  Impft  man 
nun  Hunde  mit  einem  derartig  künstlich  abgeschwächten  Impfstoffe, 
so  bleiben  dieselben  nicht  nur  gesund,  sondern  erhalten  hierdurch  auch 
eine  Immunität  gegen  die  stärkeren  Impfstoffe,  so  dass  sie  nun  auch 
ohne  Schaden  von  wuthkranken  Hunden  gebissen  werden  können! 

Eine  noch  einfachere  und  praktisch  wichtigere  Methode  der  künst- 
lichen Abschwächung  des  Impfstoffes  besteht  nach  Pasteur  darin, 
dass  man  kleine  Rückenmarksstücke  von  wuthkranken  Kaninchen, 
welche  das  Wuthgift  in  seiner  stärksten  Form  (s.  o.)  enthalten,  in  voll- 
kommen trockner  Luft  auf  hängt.  Dann  verliert  das  in  dem  Rücken- 
mark enthaltene  Gift  seine  Virulenz  allmälig  immer  mehr  und  mehr, 
bis  es  schliesslich  seine  Wirksamkeit  ganz  verliert.  Injicirt  man  nun 
einem  Thiere  (Hunde)  unter  die  Haut  zunächst  ein  in  sterilisirter 
Bouillon  zerriebenes  Stückchen  eines  Rückenmarks,  welches  durch 
längeres  Austrocknen  seine  ursprüngliche  Virulenz  ganz  eingebiisst 
hat,  dann  aber  in  regelmässiger  Aufeinanderfolge  solche  Stückchen, 
welche  erst  kürzere  Zeit  getrocknet  haben  und  daher  noch  einen  ge- 
wissen Grad  von  Giftigkeit  besitzen,  so  gelangt  man  schliesslich  dahin, 
dass  man  demselben  Thiere  ganz  frische,  äusserst  giftige  Rückenmarks- 
stückchen einspritzen  kann,  ohne  dass  es  erkrankt.  Das  Thier  ist  also 
immun  geworden. 

Diese  letztere  Methode  hat  nun  Pasteur  auch  bereits  an  meh- 
reren Tausend  Menschen  angewandt,  welche  angeblich  von  wntli- 
kranken  Hunden  gebissen  waren!  Und  in  der  That  ist  nach  den 
vorliegenden  Angaben  nur  ein  so  geringer  Theil  (ca.  1 °/o)  dieser  ge- 
impften Personen  später  an  Lyssa  erkrankt,  dass  man  an  dem  pro- 
phylaktischen Werthe  der  P a STEUR’sch en  Schutzimpfungen  nicht  mehr 
zweifeln  kann,  zumal  es  sich  liier  um  Beobachtungen  handelt,  welche 
keineswegs  mehr  vereinzelt  in  der  Bacteriologie  dastehen.  Die  Gefahr, 
dass  durch  eine  derartige  „Schutzimpfung“  vielleicht  einmal  die  Lyssa 
gerade  erst  hervorgerufen  wird,  ist  nicht  vollkommen  auszuschliessen, 
wird  sich  aber  gewiss  immer  mehr  und  mehr  ganz  vermeiden  lassen. 

Die  Ausführung  der  prophylaktischen  Lyssaimpfung  ist  bis  jetzt 
nur  in  besonders  hierfür  eingerichteten  Instituten  möglich.  In  den 
meisten  Culturstaaten  sind  daher  nach  dem  Muster  des  „Institut 
Pasteur“  in  Paris  derartige  Anstalten  bereits  gegründet  worden,  ln 
Deutschland  kann  die  prophylaktische  Lyssabehandlung  jeder  Zeit  an 
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dem  Berliner  Institut  für  Infectionskrankheiten  ausgeführt  werden. 
Von  grösster  Wichtigkeit  ist  es,  dass  die  Behandlung  möglichst  bald 
nach  dem  erfolgten  Biss  begonnen  wird,  da  die  Immunität  erst  nach 
2 — 3 wöchentlicher  Behandlung  eintritt. 

Neunzehntes  Capitel. 

Rotz. 

( Mallem . Wurm.) 

Aetiologie.  Der  Rotz  ist  eine  beim  Pferde  und  einigen  ver- 
wandten Thieren  (Esel,  Maulthier)  vorkommende  und  auf  den  Men- 
schen übertragbare  Krankheit.  Sie  ist  charakterisirt  durch  eigen- 
thiimliche  knotenförmige  („Rotzknoten“),  seltener  diffuse  Neubildungen, 
welche  grosse  Neigung  haben,  in  Eiterung  überzugehen  und  zu  zer- 
fallen. Solche  Knoten  und  die  nach  ihrem  Zerfall  entstehenden  Ge- 
schwüre finden  sich  am  häufigsten  in  der  Nasenschleimhaut.  Der 
eitrige  Nasenausfluss  bei  den  Pferden  ist  eins  der  ersten  und  wich- 
tigsten Symptome  der  Krankheit.  Ausserdem  bilden  sich  ähnliche 
Knoten  im  Kehlkopf,  in  den  Lungen,  in  der  Leber,  Milz,  in  den  Nieren 
und  häufig  auch  in  der  Haut.  Die  in  der  Haut  entstehenden  Beulen 
und  tiefen,  kraterförmigen  Geschwüre  sind  es,  die  vorzugsweise  mit 
dem  Namen  „ Wurm“  bezeichnet  werden.  Die  hinzugehörigen  Lymph- 
gefässe  und  Lymphdriisen  zeigen  gewöhnlich  eine  starke  Anschwellung. 
Unter  Fieber  und  allgemeinem  Sinken  der  Kräfte  sterben  die  Thiere 
in  fast  allen  Fällen  nach  1 — 3 Wochen. 

Die  Rotzerlcrankungen  beim  Menschen  sind  ausnahmslos  auf 
eine  Infection  durch  ein  rotzkrankes  Thier  zurückzuführen,  wenngleich 
in  einzelnen  Fällen  die  Quelle  der  Infection  nicht  nachgewiesen  werden 
kann.  Die  Krankheit  kommt  daher  vorzugsweise  bei  Leuten  vor,  die  j 
viel  mit  Pferden  zu  thun  haben,  bei  Pferdewärtern,  Kutschern,  Land- 
wirthen,  Cavalleristen  u.  dgl.  Die  Uebertragung  geschieht  meist  durch 
den  Eiter  und  das  Nasensecret  der  kranken  Thiere,  von  welchen  Stoffen 
kleine  Mengen  auf  irgend  eine  Excoriation  an  den  Händen,  auf  eine  ] 
Hautschrunde  oder  dergleichen  gelangen.  Uebrigens  ist  die  Disposi- 
tion zu  der  Rotzerkrankung  beim  Menschen,  wie  es  scheint,  keine 
sehr  grosse.  Die  Krankheit  gehört  daher  zu  den  Seltenheiten. 

Die  specifischen  Krankheitserreger  des  Rotzes  sind  von  Löffler  j 
und  Schütz  entdeckt  worden.  Die  genannten  Forscher  vermochten 
in  allen  Producten  der  Rotzkrankheit  feine  Stäbchen,  ungefähr  in  der 
Grösse  der  Tuberkelbacillen,  nachzuweisen.  Diese  Bacillen  konnten 
künstlich  gezüchtet  und  mit  Erfolg  auf  Pferde  und  andere  Thiere  i 
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übergeimpft  werden,  wobei  sich  stets  typischer  Rotz  entwickelte.  Tm 
Blute  lassen  sich  die  Rotzbacillen  fast  niemals  nachweisen.  Sehr 
interessant  ist  auch  die  Thatsache,  dass  sie  bei  künstlicher  Reinzüch- 
tung- ausserhalb  des  Körpers  sehr  rasch  ihre  Giftigkeit  verlieren,  ein 
Beweis  für  die  neuerdings  immer  mehr  und  mehr  zur  Geltung  kom- 
mende Thatsache,  wie  sehr  die  äusseren  Einflüsse,  unter  denen  die 
Bacterien  leben,  auf  die  biologischen  Eigenschaften  derselben  ein- 
wirken. Auch  bei  mehrmalig  fortgesetzter  Ueberimpfung  des  Rotzes 
auf  Pferde  nimmt  die  Virulenz  der  Rotzbacillen  rasch  ab,  während 
andererseits  durch  wiederholte  Ueberimpfung  auf  Wiesel  die  Virulenz 
der  Bacillen  sich  sehr  erheblich  steigern  soll. 

Kraukheitsbild  und  Symptome.  Die  Incubcitionsclauer  des  Rotzes 
beträgt  etwa  3 — 5 Tage,  zuweilen  auch  mehr.  Die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen sind,  wenn  sich  die  Infection  an  eine  nachweis- 
bare Verletzung  angeschlossen  hat,  örtlicher  Natur.  Es  entsteht  dann 
eine  stärkere  Anschwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  betreffenden 
Stelle  mit  meist  ziemlich  starker  Betheiligung  der  benachbarten  Lyrapli- 
gefässe.  In  anderen  Fällen  beginnt  aber  die  Krankheit  mit  unbestimmten 
Allgemeinsymptomen , Fieber,  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  so  dass 
der  Anfang  der  Krankheit  etwa  mit  einem  beginnenden  Abdominal- 
typhus Aehnlichkeit  hat.  Unter  Zunahme  der  örtlichen  und  allge- 
meinen Beschwerden  bilden  sich  bald  weitere  Erscheinungen  aus.  In 
der  Haut  zeigen  sich  kleine,  einzeln  oder  in  Gruppen  stehende  Fleckchen 
und  Knötchen,  die  bald  in  pockenähnliche  Pusteln  oder  in  grössere 
Ahscesse  übergehen.  Die  Abscesse  brechen  auf  und  verwandeln  sich 
nach  Entleerung  von  übelriechendem  Eiter  in  unregelmässige,  tief- 
greifende Geschwüre.  Nicht  selten  sind  Anschwellungen  der  Gelenlce. 
Weiterhin  entwickeln  sich  SchleimhauterlcranTcungen , namentlich  g er- 
schwänge Processe  in  der  Nase.  Die  Nase  schwillt  erysipelatös  an, 
und  es  stellt  sich  eitriger,  übelriechender  Ausfluss  ein.  Die  Erkran- 
kung der  Nase  fehlt  nur  in  seltenen  Fällen.  Auch  auf  den  Conjunc- 
tivae, im  Rachen,  auf  der  Mundschleimhaut,  im  Kehlkopfe  kommen 
entzündliche  und  gesehwürige  Erkrankungen  vor.  In  den  Lungen 
entwickelt  sich  eine  heftige,  diffuse  Bronchitis.  Zuweilen  treten  stär- 
kere Magen-Darmsymptome  auf,  Erbrechen  und  Durchfälle.  Dabei  ent- 
wickelt sich  immer  mehr  das  Bild  einer  schweren  Allgemeininfection. 
Die  Kranken  werden  benommen,  fangen  an,  zu  deliriren.  In  einzelnen 
Fällen  beruhen  die  schweren  Gehirnerscheinungen  auf  einer  eitrigen 
(durch  Fortsetzung  der  Entzündung  von  der  Nase  aus  entstandenen?) 
Meningitis.  Das  Fieber  ist  hoch,  zuweilen  beständig,  in  selteneren 
Fällen  durch  eintretende  Fröste  und  hohe  Steigerungen  dem  pyämischen 
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Fieber  ähnlich.  Der  Puls  ist  frequent  und  klein.  Die  Milz  ist  selten 
stärker  vergrössert.  Im  Harn  findet  sich  zuweilen  ein  geringer  Ei- 
weissgehalt. 

In  derartigen  schweren,  acuten  Fällen  ist  der  Ausgang  fast  immer 
tödtlich.  Der  Tod  tritt  nach  ca.  2 — 4 Wochen  ein.  Doch  giebt  es 
auch  Fälle  von  mehr  chronischem  Verlaufe , in  denen  die  Haut-  und 
Schleimhauterkrankungen  langsamer  verlaufen,  das  Fieber  und  die 
Allgemeinerscheinungen  geringer  sind.  Solche  Anfangs  scheinbar  gut- 
artigere Fälle  können  später  doch  noch  unter  anhaltendem  Fieber  und 
zunehmender  Körperschwäche  zum  Tode  führen,  in  anderen  Fällen 
aber  tritt,  oft  erst  nach  monate-  oder  gar  jahrelangem  Verlaufe, 
schliesslich  doch  noch  vollständige  Heilung  ein. 

Der  anatomische  Befund  in  den  tödtlich  endenden  Fällen  hat  grosse 
Aelmlichkeit  mit  dem  der  Pyämie.  Auch  beim  Rotz  findet  man  in 
zahlreichen  inneren  Organen  Ahscesse,  so  namentlich  in  den  Muskeln 
und  in  den  Lungen,  seltener  in  der  Milz,  im  Gehirn  und  den  übrigen 
Organen.  In  der  Schleimbaut  der  Nasenhöhle,  des  Pharynx  und  Larynx 
lassen  sich  ähnliche  Knötchen  und  Geschwüre,  wie  beim  Pferde,  nach- 
weisen.  In  den  serösen  Häuten  und  den  Schleimhäuten  kommen,  wie 
bei  den  septischen  Processen,  oft  zahlreiche  Blutungen  vor.  Das  Vor- 
handensein der  specifischen  Rotzbacillen  in  den  Krankheitsproducten 
ist  schon  oben  erwähnt. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Rotzes  ist  ohne  Zuhlilfenahme  der 
ursächlichen  Verhältnisse  oft  eine  recht  schwierige,  so  dass  bisher  zu- 
weilen sogar  noch  Angesichts  des  Leichenbefundes  die  Trennung  von 
pyämischen  Erkrankungen  unsicher  war.  Erst  durch  die  Entdeckung 
der  Rotzbacillen  ist  es  möglich  geworden,  auch  in  zweifelhaften  Fällen 
die  Entscheidung  zu  treffen.  Auf  die  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden, 
nur  bei  der  Herstellung  von  Reinculturen  hervortretenden  charakte- 
ristischen Merkmale  der  specifischen  Krankheitserreger  können  wir 
hier  nicht  näher  eingehen.  — Auch  in  klinischer  Beziehung  muss  auf 
die  ursächlichen  Umstände  das  grösste  Gewicht  gelegt  werden  (Mög- 
lichkeit der  Infection,  Beruf  des  Kranken).  Einzelne  Erfahrungen 
sprechen  dafür,  dass  man  künftig  auch  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken 
in  dem  Nasensecrete  oder  in  dem  Abscesseiter  die  Rotzbacillen  wird 
nachweisen  können.  Von  den  Krankheitssymptomen  ist  die  Nasen- 
und  Hauterkrankung  am  meisten  charakteristisch.  — Bei  chronischem 
Verlaufe  der  Krankheit  kann  eine  Verwechselung  des  Rotzes  mit 
luetischen  oder  tuberculösen  Hautgeschwüren  Vorkommen. 

Sehr  interessant,  aber  beim  Menschen  aus  nahe  liegenden  Gründen 
noch  nicht  verwendet,  ist  die  von  Kalning  entdeckte  Thatsache,  dass 
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man  aus  Rotzbacillenculturen  einen  Stoff  gewinnen  kann,  das  soge- 
nannte Mallein,  welcher  bei  rotzkranken  Pferden,  in  kleinen  Mengen 
injicirt,  hohes  Fieber  hervorruft,  während  seine  Injection  bei  allen 
anderen  Thieren  ohne  Wirkung  bleibt.  Dem  Mallein  kommt  sonach 
eine  ähnliche  Bedeutung  für  die  Diagnose  des  Rotzes  zn,  wie  dem 
Tuberculin  für  die  Erkennung  der  Tuberculose. 

Die  Therapie  der  Rotzerkrankung  ist,  wie  aus  dem  Gesagten  her- 
vorgeht in  den  acuten  Fällen  fast  aussichtslos.  Soweit  eine  örtliche 
Behandlung  möglich  ist,  wird  man  die  Erkrankungen  der  Haut,  der 
Käse  und  des  Rachens  durch  Reinlichkeit  und  desinficirende  Mittel 
(Carbolsäure,  Salicylsäure  u.  dgl.)  zu  bessern  suchen.  Alle  Rotzknoten 
und  Abscesse  müssen  möglichst  bald  eröffnet,  ausgekratzt  und  des- 
inficirt  werden.  Zur  Aetzuug  der  Geschwüre  wird  Chlorzink  beson- 
ders empfohlen.  Die  übrige  Behandlung  richtet  sich  nach  den  allge- 
meinen, bei  schweren  acuten  Infectionskrankheiten  üblichen  Regeln. 
Von  sehr  günstigem  Einfluss  soll  eine  SchmierJcur  mit  Ungt.  cinereum 
(2—3  Gramm  täglich)  sein.  Auch  Jodkali,  Arsenik  u.  a.  ist  empfohlen 
worden. 


Zwanzigstes  Capitel. 

Milzbrand. 

(Anthrax.  Mycosis  intestinalis.  Pustula  maligna. 

Carbunculus  contagiosus .) 

Aetiologie.  Die  Ursache  der  Milzbranderkrankungen  ist  die  In- 
fection  des  Körpers  mit  einer  specifischen  Bacillenart,  dem  Bacillus 
anthracis.  Derselbe  wurde  zuerst  1849  von  Pollender  und,  unab- 
hängig davon,  einige  Jahre  später  von  Bräuell  entdeckt. 

Die  Milzbrandbacillen  sind  kleinste  cylindrische  Stäbchen,  etwa 
so  lang,  wie  der  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörperchens.  Sie  können 
in  ungeheurer  Anzahl  im  Blute  und  in  den  Organen  der  an  Milzbrand 
gestorbenen  Thiere  vermittelst  einer  Färbung  mit  Anilinfarbstoffen  leicht 
nachgewiesen  werden.  Durch  Impfung  von  bacillenhaltigem  Blute  kann 
der  Milzbrand  auf  zahlreiche  Thierarten  (Mäuse,  Ratten,  Meerschwein- 
chen, Rinder,  Schafe,  Ziegen,  auch  auf  Vögel)  übergeimpft  werden,  wie 
besonders  zuerst  durch  die  Experimente  von  Davaine  (1863)  gezeigt 
wurde.  Die  Bacillen  können  aber  auch  rein  gezüchtet  und  mit  Erfolg 
eingeimpft  werden.  Hiermit  ist  der  endgültige  Beweis  geliefert,  dass 
sie  die  eigentlichen  Träger  des  Contagiums  sind.  Die  rasche  Ver- 
mehrung der  Milzbrandbacillen  im  Blute  der  geimpften  Thiere  ge- 
schieht durch  Quertheilung.  Bei  der  künstlichen  Züchtung  der  Milz- 
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brandbacillen  wachsen  aber  die  Bacillen,  wie  Koch  gezeigt  bat,  zu 
längeren  Fäden  aus,  in  welchen  nach  kurzer  Zeit  glänzende,  eiförmige 
Körperchen  entstehen  (vgl.  Fig.  19  u.  20).  Die  Fäden  zerfallen,  die 
kleinen  glänzenden  Kugeln,  die  Milzbrandsporen , werden  frei  und 
wachsen  wieder  zu  Bacillen  aus.  Während  diese  letzteren  eine  ziemlich 
geringe  Lebensfähigkeit  besitzen,  haben  die  Sporen  eine  ungemeine 
Widerstandskraft  und  können  selbst  nach  jahrelanger  Eintrocknung 
unter  günstigen  äusseren  Verhältnissen  der  Temperatur  und  Feuchtig- 
keit wieder  zu  weiterer  Entwicklung  gebracht  werden.  Auf  Thiere 
übertragen,  entwickeln  sich  aus  den  Sporen  ebenfalls  die  Milzbrand- 
bacillen, und  es  ist  wohl  kaum  zweifelhaft,  dass  die  vorkommenden 
Erkrankungen  der  Thiere  und  Menschen  mindestens  ebenso  häufig 


Fig.  19. 

Milzbrandbacillen.  (Nach  Koch.)  660:1.  A Ans  dem  Blute  eines  Meerschweinchens. 
II  Ans  der  Milz  einer  Maus  nach  dreistündiger  Cultur  in  hnmor  aqnens. 


auf  einer  Infection  mit  Sporen,  als  mit  bereits  ausgebildeten  Bacillen 
beruhen.  Eine  Reihe  von  Thatsachen  macht  es  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  die  Milzbrandbacillen  auch  ausserhalb  des  Thierkörpers  Vorkommen 
und  ihren  Entwicklungsgang  durchmachen  können,  so  namentlich  in 
sumpfigen  Gegenden,  an  Flussufern  u.  dgl.  Insofern  sie  von  hier 
aus  durch  Ueberschwemmungen  auf  die  Weideplätze  gelangen  können, 
erklärt  sich  das  zuweilen  plötzliche  endemische  Auftreten  des  Milz- 
brandes an  Orten,  welche  vorher  ganz  frei  davon  waren. 

Der  Milzbrand  der  Thiere  ist  deshalb  von  so  grosser  praktischer 
Bedeutung,  weil  er  besonders  bei  den  pflanzenfressenden  Hausthieren 
(Rind,  Schaf,  Pferd)  vorkommt  und  unter  diesen  grosse  Verheerungen 
anrichten  kann.  Sehr  auffallend  ist  die  fast  vollständige  Immunität 
der  Fleischfresser  in  Bezug  auf  den  Milzbrand.  Der  Milzbrand  bei 
den  Thieren  verläuft  meist  sehr  acut,  ja  oft  ganz  apoplektiform,  so 
dass  die  anscheinend  gesunden  Thiere  plötzlich  hinstürzen  und  nach 
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wenigen  Minuten  unter  Convulsionen  und  Dyspnoe  verenden.  In 
anderen  Fällen  zeigt  die  Krankheit  einen  etwas  längeren,  intermitti- 
renden  Verlauf,  doch  sind  auch  hierbei  Genesungsfälle  sehr  selten. 

Die  Uebertragung  auf  den  Menschen  geschieht  wohl  meist  durch 
unmittelbare  Einimpfung  des  Giftes.  Schäfer,  Landwirthe,  Fleischer  u.  A., 
welche  mit  milzbrandkranken  Thieren  zu  thun  haben,  können  sich 
durch  irgend  welche  kleine  Wunden  oder  Excoriationen  an  den  Händen 
inficiren.  Sehr  oft  findet  die  Ansteckung  durch  die  Ueberreste  der 
Thiere,  namentlich  durch  Felle  und  Haare  statt.  In  Werkstätten  und 
Fabriken,  in  welchen  Wollliaare  und  Thierfelle  verarbeitet  wurden, 


Milzbrandbacillen:  Sporenbildung  und  Sporenkeimung.  (Nach  Koch  ) 1 Aus  der  Milz  einer 

Maus  nach  24  ständiger  Cultur  in  humor  aqueus.  Perlschnurartig  gereihte  Sporen  in  den  Fitden. 
650:  1.  I!  Keimung  der  Sporen.  650-1.  C Dieselbe  bei  starker  Vergrösserung.  1650:  I. 


die  von  kranken  Thieren  abstammten,  sind  schon  oft  Antliraxerkran- 
kungen  vorgekommen,  so  namentlich  bei  Seilern,  Gerbern,  Ilutmachern, 
Kürschnern,  in  Rosshaar-,  Wollen-,  Papier-  und  Bürstenfabriken.  Auch 
bei  Lumpensammlern  ist  die  Krankheit  beobachtet  worden  {„Hadern- 
krankheit“ ).  Eine  weitere  Art  der  Uebertragung,  welche  man  auch 
bei  den  Thieren  als  häufig  annimmt,  wird  durch  Insektenstiche  ver- 
mittelt, namentlich  durch  Fliegen,  die  mit  milzbrandkranken  Thieren 
in  Berührung  kamen.  Dass  das  Gift  auch  durch  die  unverletzte  Haut 
in  den  Körper  aufgenommen  werden  kann,  ist  unwahrscheinlich.  Da- 
gegen ist  der  Darm  sicher  zuweilen  eine  Eingangspforte  für  die  Milz- 
brandinfection,  wie  durch  Fütterung  mit  Milzbrandsporen  an  Hammeln 
nachgewiesen  ist  (Koch).  Auch  bei  dem  Anthrax  intestinalis  des 
Menschen  (s.  u.)  dürfte  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Entstehung 
am  meisten  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  und  manche  Fälle  von  soge- 
nannten Fleischvergiftungen  hat  man  auf  den  Genuss  von  Fleisch 
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milzbrandkranker  Thiere  zurückzufübren  versucht.  Einzelne  Beob- 
achtungen von  „Lungenmilzbrand“  scheinen  auch  dafür  zu  sprechen, 
dass  das  Milzbrandgift  mit  dem  Staub  eingeathmet  werden  und  sich 
primär  in  den  Lungen  festsetzen  kann. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Der  Milzbrand  beim  Menschen 
kommt  in  zwei  verschiedenen  Formen  vor,  welche  sich  mit  einander 
vereinigen  können.  Die  erste  Form  stellt  eine  am  Infectionsorte  auf- 
tretende, zunächst  örtliche  Erkrankung  der  Haut  dar,  den  sogenannten 
Milzbrandkarbunkel , die  Pustula  maligna.  Die  andere,  seltenere  Form 
stellt,  sich  unter  dem  Bilde  einer  schweren  acuten  Ällgemeininfeetion 
dar,  bei  welcher  aber  zuweilen  gleichzeitig  auch  eine  Hauterkrankung 
oder  sonstige  Localerkrankungen  gefunden  werden. 

1.  Die  Pustula  maligna  entwickelt  sich  meist  an  der  Hand,  am 
Arm,  am  Halse,  % — 1 Woche  nach  der  stattgehabten  Ansteckung.  An 
der  inficirten  Stelle  entsteht  ein  kleines  Bläschen,  welches  rasch  wächst, 
excoriirt  wird  und  gewöhnlich  ein  charakteristisches  dunkelbläuliches 
bis  schwarzes  Aussehen  bekommt.  Die  Umgebung  schwillt  diffus  an 
und  röthet  sich.  Zuweilen  entstehen  um  die  Primärerkrankung  herum 
secundäre  kleine  Bläschen.  Die  Schwellung  breitet  sich  immer  mehr 
und  mehr  aus,  an  die  Anthraxpustel  schliessen  sich  entzündete  Lymph- 
gefässe  oder  V enen  in  Form  rother  Streifen  an,  und  auch  die  benach- 
barten Lymphdrüsen  werden  ergriffen.  Dabei  besteht  Fieber  und  ein 
mehr  oder  weniger  schwerer  Allgemeinzustand.  In  günstigen  Fällen 
bildet  sich  die  Anschwellung  zurück,  der  Schorf  wird  abgestossen.  und 
es  erfolgt  schliesslich  vollständige  Heilung.  In  anderen  Fällen  tritt  aber 
neben  der  örtlichen  Erkrankimg  die  Ällgemeininfeetion  immer  mehr 
und  mehr  in  den  Vordergrund.  Das  Fieber  wird  höher,  der  Allge- 
meinzustand bedenklicher.  Schwerere  Darmsymptome  oder  nervöse 
Erscheinungen  (Benommenheit,  Delirien)  treten  auf,  und  zuweilen  er- 
folgt schon  nach  wenigen  Tagen  der  Tod. 

Eine  von  der  Pustula  maligna  verschiedene  Form  des  primären  Ilaut- 
milzbrandes  ist  das  sogenannte  Milzbrandödem  (Oedeme  charbonneux, 
Charbon  blanc),  welches  vorzugsweise  an  den  Augenlidern,  an  den 
Lippen,  an  der  Schleimhaut  des  Mundes  und  der  Zunge,  doch  auch 
an  anderen  Hautstellen  beobachtet  worden  ist.  Hierbei  entsteht  eine 
umschriebene  teigige  ödematöse  Anschwellung,  auf  welcher  sich  häufig 
kleine  Blasen  mit  serös-blutigem  Inhalt  entwickeln.  Diese  Blasen  können 
in  Gangrän  übergehen.  Am  Hals  und  am  Rumpf  erreicht  das  Milzbrand- 
ödem zuweilen  eine  beträchtliche  Ausdehnung.  Die  übrigen  Erscheinungen 
verhalten  sich  ähnlich,  wie  bei  der  Pustula  maligna.  Eine  strenge  Tren- 
nung der  beiden  Formen  lässt  sich  überhaupt  nicht  durchführen. 
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2.  Anthrax  intestinalis  („ Mycosis  intestinalis“).  Anders  ist  das 
Kranklieitsbild  in  der  zweiten  Form  von  Milzbranderkrankung-,  welche 
man  wegen  des  auffallenden  anatomischen  Darmbefundes  als  Anthrax 
intestinalis  (früher  als  Mycosis  intestinalis)  bezeichnet  hat.  Bei  dieser 
Form  tritt  die  Hauterkrankung,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden  ist, 
gegenüber  den  schweren  Allgemeinerscheinungen  ganz  in  den  Hinter- 
grund, und  der  Zusammenhang  dieser  Erkrankungen  mit  dem  Milz- 
brand ist  überhaupt  erst  in  neuerer  Zeit,  seit  den  Arbeiten  von  Buhl, 
Waldeyer,  E.  Wagner,  Leube  u.  A.,  erkannt  worden. 

In  den  hierher  gehörigen  Fällen  handelt  es  sich  um  ein  meist 
ziemlich  plötzliches  Erkranken  mit  Frost,  Erbrechen,  Kopfschmerzen 
und  Mattigkeit.  Die  Diagnose  ist  zunächst  gewöhnlich  ganz  zweifel- 
haft, wenn  man  nicht  durch  den  Beruf  des  Erkrankten  an  die  Mög- 
lichkeit einer  Milzbrandvergiftung  erinnert  wird.  Untersucht  man  dann 
die  Haut  des  Kranken  genauer,  so  findet  man  in  einem  Theil  der 
Fälle,  doch  keineswegs  immer,  eine  Hautverletzung  oder  auch  eine 
kleine,  charakteristische  Milzbrandpustel.  In  einem  von  uns  beobach- 
teten Falle  hatte  eine  solche  am  rechten  Handrücken  schon  seit  einigen 
Wochen  vor  dem  Ausbruch  der  schweren  Symptome  bestanden,  war 
vom  Kranken  aber  gar  nicht  beachtet  worden.  In  diesem  Falle  schien 
also  auch  die  Allgemeininfection  von  der  örtlichen  Erkrankung  aus- 
gegangen zu  sein.  In  anderen  Fällen  können  aber  auch  erst  secundär 
im  Verlaufe  der  Krankheit  Hauterkrankungen  in  Form  kleiner  Kar- 
bunkel entstehen.  Auch  Blutungen  auf  der  Haut  und  in  den  Schleim- 
häuten (besonders  am  Zahnfleisch)  kommen  vor. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  sind  zunächst  die  Magen-  und 
Darmerscheinungen  zu  erwähnen.  Erbrechen  ist  häufig,  ebenso  ein 
massiger,  schmerzloser,  zuweilen  blutiger  Durchfall.  Ausserdem  be- 
steht gewöhnlich  eine  auffallende  Dyspnoe  und  ein  starkes  Oppres- 
sionsgefühl  auf  der  Brust  ohne  nachweisliche  Lungenerkrankung. 
Sehr  bald  entwickelt  sich  ein  allgemeiner  Collapszustand.  Die  Nase 
und  die  Extremitäten  werden  kühl,  der  Puls  ist  beschleunigt  und 
sehr  klein,  das  Aussehen  cyanotisch.  Einige  Male  wurden  auch  teta- 
nisclie  oder  epiieptiforme  Convulsionen  beobachtet.  An  den  Augen- 
lidern stellen  sich  zuweilen  ödematöse  Schwellungen  ein.  Die  Tempe- 
ratur ist  meist  nur  wenig  erhöht,  zuweilen  auch  subnormal.  In  wenigen 
Tagen  tritt  unter  dein  Bilde  des  höchstgradigen  Collapses  der  Tod  ein. 
Zuweilen  verbinden  sich  die  erwähnten  schweren  Allgemeinsymptome 
mit  den  Zeichen  einer  umschriebenen  pneumonischen  Erkrankung  (s.  u.). 

Doch  auch  leichtere  Formen  scheinen  vorzukommen,  deren  Deu- 
tung freilich  nicht  immer  ganz  sicher  ist.  Wir  sahen  mehrere  Fälle,  die 
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aus  einer  Seilerwerkstatt  stammten,  in  welcher  russische  Thierhaare 
verarbeitet  wurden,  unter  massig  heftigen  Allgemeinerscheinungen 
und  geringem  Fieber  in  ca.  2 — 3 Wochen  günstig  verlaufen. 

3.  Lungcimiilzbrand.  Der  Lungenmilzbrand  entsteht,  wie  gesagt, 
wahrscheinlich  durch  Einathmung  von  Staub,  welcher  Milzbrandsporen 
enthält.  Die  Krankheit  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  hoch  fieber- 
haften, meist  doppelseitigen  Bronchopneumonie  mit  begleitender  Pleu- 
ritis, mit  schwerer  Dyspnoe,  Herzschwäche  und  grosser  allgemeiner 
Hinfälligkeit.  Im  Sputum  und  im  Pleuraexsudat  hat  man  Milzbrand- 
bacillen nackweisen  können,  zuweilen  auch  im  Blute.  Die  meisten 
Fälle  dieser  Art  enden  nach  wenigen  Tagen  tödtlich. 

Pathologische  Anatomie.  In  den  tödtlich  verlaufenden  Milzbrand- 
fällen ist  die  Darmerkrankung  am  meisten  charakteristisch.  Neben 
den  Zeichen  des  Katarrhs  finden  sich  in  der  Dünndarmschleimhaut 
und  zuweilen  auch  im  oberen  Tlieile  des  Dickdarmes  etwa  groschen- 
grosse, dunkel  hämorrhagisch  infiltrirte,  in  der  Mitte  versekorfte  Herde. 
Das  Mikroskop  weist  in  denselben,  namentlich  innerhalb  der  Gefässe, 
reichliche  Mengen  von  Milzbrandbacillen  nach.  Die  Milz  ist  meist 
nur  wenig  vergrössert,  aber  dunkel  und  blutreich.  In  den  Nieren,  im 
Gehirne  und  in  den  serösen  Häuten  findet  man  zuweilen  kleine  Blu- 
tungen. Nicht  selten  sind  Schivellungen  der  Lymphdrüsen.  Wir  sahen 
in  einem  Falle  neben  geringer  Darmerkrankung  eine  beträchtliche 
Schwellung  der  Mesenterial-  und  eine  ganz  enorme  Schwellung  der 
Bronckiallymphdrüsen.  In  allen  genannten  Organen  lassen  sich  die 
Bacillen  ebenfalls  nachweisen. 

Die  Diagnose  einer  Milzbrandpustel  ist  meist  nicht  schwer  zu  stellen, 
zumal  wenn  man  auf  die  ursächlichen  Verhältnisse  aufmerksam  wird. 
Vollständige  Sicherheit  giebt  das  Auffinden  der  Bacillen.  Die  Fälle 
von  Anthrax  intestinalis  und  pulmonalis  können  grössere  diagnostische 
Schwierigkeiten  machen.  Die  Hauptsache  ist,  dass  man  durch  den 
Beruf  des  Kranken,  die  schweren  Allgemeinsymptome  und  eine  etwa 
vorhandene  Iiautpustel  zunächst  überhaupt  auf  die  Möglichkeit  einer 
Milzbrandinfection  aufmerksam  wird.  Zur  sicheren  Bestätigung  dient 
dann  natürlich  der  Nachweis  der  Bacillen  in  der  etwa  gleichzeitig 
vorhandenen  Hautpustel  oder  im  Blute. 

Therapie.  1.  Prophylaktische  Impfung.  Toussaint  und  Pasteur 
haben  zuerst  nachgewiesen,  dass  die  Virulenz  der  Milzbrandbacterien 
durch  gewisse  äussere  Einflüsse  künstlich  abgeschwächt  werden  kann. 
Cultivirt  man  Milzbrandbacillen  mehrere  Wochen  lang  bei  einer  be- 
ständigen Temperatur  zwischen  42"  C.  und  43°  C.,  so  behalten  die- 
selben ihre  äussere  Form  und  ihr  Wachsthumsvermögen  vollständig 
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bei,  verlieren  aber  allmälig  so  an  Infectionsfähigkeit,  dass  die  mit 
diesem  „Vaccin"  gemachten  Impfungen  gar  keine  oder  nur  eine  un- 
erhebliche Erkrankung  nach  sich  ziehen.  Besonders  bemerkenswerth 
aber  ist,  dass,  wie  zuerst  Pasteur  entdeckt  hat,  die  auf  diese  Weise 
vaccinirten  Thiere  vor  jeder  späteren  wirklichen  Milzbrandinfection 
geschützt  sind.  Pasteur  schlug  daher  vor,  die  prophylaktischen 
Impfungen  bei  Schafen  und  anderen  dem  Milzbrand  unterworfenen 
Thieren  in  grossem  Maassstabe  vorzunehmen,  und  versprach  der  Land- 
wirtschaft hiervon  den  grössten  Nutzen.  Soweit  die  bisherigen  Er- 
fahrungen reichen,  scheint  in  der  That  durch  die  namentlich  in  Frank- 
reich und  in  Ungarn  in  grosser  Zahl  vorgenommenen  Schutzimpfungen 
die  Sterblichkeit  an  Milzbrand  unter  den  Schafen  und  Hindern  erheb- 
lich abgenommen  zu  haben. 

Neuerdings  sind  durch  die  Untersuchungen  französischer  Forscher 
noch  andere  Einflüsse  bekannt  geworden,  durch  welche  die  Milzbrand- 
bacillen (ebenso  wie  andere  Bacterienarten)  eine  künstliche  Abschwäch- 
ung ihrer  Wachsthumsfähigkeit  und  ihrer  Giftigkeit  erfahren  können. 
Chauveau  fand,  dass  Culturen  von  Milzbrandbacillen,  die  man 
mehrere  Tage  lang  einem  erhöhten  Luftdrücke  von  3— -12  Atmosphären 
(resp.  comprimirtem  Sauerstoff]  aussetzt,  an  Virulenz  verlieren,  und 
dass  Thiere,  die  mit  Bacillen  aus  derartig  abgeschwächten  Culturen 
geimpft  werden,  hierdurch  eine  Unempfänglichkeit  für  die  Impfung 
mit  dem  ursprünglichen  Milzbrandgift  erhalten.  Sehr  merkwürdig 
sind  auch  die  Angaben  von  Arloing,  wonach  die  unmittelbare  Be- 
strahlung der  Culturen  mit  Sonnenlicht  oder  auch  mit  concentrirtem 
künstlichen  Lichte  einen  hemmenden  Einfluss  auf  das  Wachsthum 
und  die  Giftigkeit  der  Bacillen  ausübt.  Auch  auf  diese  Weise  ab- 
geschwächte Impfstoffe  können  zur  Immunisirung  der  Thiere  ver- 
wandt werden. 

2.  Die  Behandlung  der'Pustula  maligna  geschieht  nach  chirur- 
gischen Grundsätzen.  Aetzungen  mit  Kali  causticum,  Salpetersäure, 
Carbolsäure  u.  dgl.  sind  häufig  versucht  worden.  Doch  ist  hierbei 
stets  in  Betracht  zu  ziehen,  dass  man  durch  derartige  Manipulationen 
auch  leicht  zur  örtlichen  Verbreitung  des  Milzbrandgiftes  beitragen 
kann.  Aus  demselben  Grunde  ist  auch  von  Incisionen  und  von  Aus- 
schneidungen der  Pustel  meist  abzusehen.  Man  beschränkt  sich  daher 
gewöhnlich  auf  die  Anordnung  einer  passenden  Lagerung  des  be- 
troffenen Gliedes  und  die  örtliche  Anwendung  einer  Eisblase. 

Die  Therapie  des  Anthrax  intestinalis  und  pulmonalis  kann 
nur  eine  symptomatische  sein.  Beim  Darmmilzbrand  ist  die  Dar- 
reichung von  Calomel  (täglich  mehrmals  0,1 — 0,2)  am  meisten  zu 
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empfehlen.  Ausserdem  scheinen  Chinin  (4  Mal  täglich  0,5)  und  Carhol- 
säure  (1  Gramm  pro  die  in  Pillen  oder  subcutanen  Injectionen)  einen 
günstigen  Einfluss  auf  die  Allgemeininfection  zu  haben. 

Einundzwanzigstes  Capitel. 

Trichinosis. 

^ ( Trichinenkrankheit .) 

Naturgeschichte  der  Trichinen.  Obgleich  das  gelegentliche  Vor- 
kommen der  zu  der  Classe  der  Rundwürmer  (Xematoden)  gehörigen 
Trichina  spiralis  in  den  Muskeln  des  Menschen  und  gewisser  Thiere 
schon  seit  längerer  Zeit  bekannt  war,  wurde  doch  erst  im  Jahre  1860 
durch  Zenker  nachgewiesen,  dass  die  Trichinen  eine  schwere,  nicht 
selten  sogar  lebensgefährliche  Krankheit  beim  Menschen  hervorrufen 
können.  Seitdem  sind  zahlreiche  einzelne  Fälle  und  grössere  Epi- 
demien der  Trichinose  bekannt  geworden,  und  durch  die  Arbeiten 
von  Virchow,  Leuckart  u.  A.  sind  auch  die  anatomischen  und  die 
entwicklungsgeschichtlichen  Verhältnisse  dieses  eigentümlichen  Para- 
siten aufgeklärt. 

Die  Trichine  kommt  in  zwei  Formen  zur  Beobachtung,  als  Darm- 
trichine und  als  Muskeltrichine.  Die  Darmtrichinen  sind  kleine, 
weisse,  mit  blossem  Auge  sichtbare  Würmchen,  die  Weibchen  3 — 4 Milli- 
meter, die  Männchen  nur  1—1,5  Millimeter  lang.  Sie  besitzen  gut 
entwickelte  Verdauungs-  und  Geschlechtsorgane.  Das  Männchen  ist 
durch  zwei  am  Schwanzende  befindliche  kleine  Fortsätze  ausgezeich- 
net. Die  Muskeltrichinen  (s.  Fig.  21)  sind  kleine  0,7 — 1,0  Millimeter 
lange  Würmchen,  welche,  spiralig  aufgerollt,  von  einer  bindegewebi- 
gen, oft  mit  Kalksalzen  imprägnirten  Kapsel  umschlossen,  in  den  Muskel- 
fasern gefunden  werden. 

Die  merkwürdige  Lebensgeschichte  der  Trichinen  ist  folgende. 
Gelangen  lebende  Muskeltrichinen  (durch  den  Genuss  von  trichinösem 
Schweinefleisch)  in  den  Magen  des  Menscheu,  so  werden  die  Kapseln 
aufgelöst,  und  die  frei  gewordenen,  in  den  Darm  gelangenden  Muskel- 
trichinen wachsen  in  2 — 3 Tagen  zu  gescblechtsreifen  Darmtrichinen 
aus.  Sie  begatten  sich,  und  im  Uterus  der  Weibchen  entwickeln  sich 
aus  den  Eiern  die  Embryonen,  welche  lebendig  geboren  werden.  Die 
Geburt  der  Embryonen  beginnt  sieben  Tage  nach  der  Aufnahme  der 
Muskeltrichinen  in  den  Magen  und  scheint  längere  Zeit  anzudauern. 
Eine  einzige  Trichine  soll  über  1 000  Junge  gebären.  Die  Embryonen 
beginnen  bald  nach  ihrer  Geburt  ihre  Wanderung  und  gelangen  in 
die  willkürlichen  Muskeln.  Ueber  die  Wege,  welche  sie  einschlagen, 
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ist  man  noch  nicht  vollständig  im  Klaren.  Nach  Einigen  nehmen 
sie  ihren  AVeg  durch  die  Darmwand  und  die  Bauchhöhle  hindurch 
in  das  Bindegewebe.  Nach  Anderen  gelangen  sie  in  den  Lymph-, 
selten  vielleicht  auch  in  den  Blutstrom,  ln  den  Muskeln  dringen  sie 
in  die  Primitivfasern  ein,  welche  sie  zum  Zer- 
fall bringen,  rollen  sich  schliesslich  spiralig  zu- 
sammen, wachsen  in  ca.  14  Tagen  zur  Grösse 
der  Muskeltrichinen  aus  und  kapseln  sich  meist 
allein,  zuweilen  auch  zu  zweien  bis  vieren  in 
eine  Kapsel  ein.  Die  Kapsel  entsteht  theils  aus 
einer  chitinartigen  Ausscheidung  der  Trichinen, 
theils  durch  reactive  Hyperplasie  des  umgeben- 
den Bindegewebes.  Damit  hat  der  Entwick- 
lungsprocess  der  Trichinen  sein  Ende  erreicht. 

Die  Muskeltrichinen  scheinen  (im  Gegensätze  zu 
den  Darmtrichinen)  eine  sehr  lange  Lebensdauer 
zu  haben  und  erhalten  sich  meist  bis  zum  Tode 
ihres  Wirthes.  Oft  werden  sie  als  zufälliger 
Nebenbefund  bei  der  Section  angetroffen.  Am 
reichlichsten  findet  man  sie  im  Zwerchfell,  in 
den  Intercostalmuskeln,  in  den  Kehlkopf-  und  Hals- 
muskeln (Sternocleido-Mastoidei),  im  Biceps  u.  a. 

Aetiologie  der  Trichinenkrankheit.  Die  ein- 
zige bisher  bekannte  Ursache  der  Trichinen- 
infection  beim  Menschen  ist  der  Genuss  von 
trichinösem,  rohem  oder  halbrohem  (geräucher- 
tem) Schweinefleisch.  Die  Schweine  sind  die 
eigentlichen  Trichinenträger.  Sie  inficiren  sich 
wahrscheinlich  auf  verschiedene  Weise,  durch 
Verschlucken  vonKothtrichinenkrankerMenschen 
und  Schweine,  in  welchem  sich  lebende  Tri- 
eb inenembryonen  und  Darmtrichinen  befinden, 
oder  durch  das  Fressen  von  trichinösem  Fleische  J'NaL‘l1  IlE1(T(Ef') 

Ein  isolirtes  Primitivbundei 

anderer  Schweine.  Namentlich  werden  die  Ab-  mit  zwei  freien  Trichinen  im 

Sarkolera  muschlttucne. 

fälle  beim  Schlachten  oft  verfüttert,  wodurch  starko  vergrössenmg. 
die  Trichinen  krank  heit  unter  den  Schweinen 

weiter  verbreitet  wird.  Von  manchen  Seiten  wird  auch  die  Infection 
der  Schweine  durch  Fressen  trichinöser  Ratten  behauptet.  Doch 
scheint  das  umgekehrte  Verhältniss,  wonach  die  Batten  erst  durch 
den  Genuss  trichinösen  Schweinefleisches  selbst  trichinös  werden,  den 
Thatsachen  mehr  zu  entsprechen. 
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Krankheitsbild  und  Symptome.  Die  Krankheitserscheinungen, 
welche  die  Trichineninvasion  beim  Menschen  hervorruft,  sch  Hessen 
sich  im  Allgemeinen  an  die  Entwicklungs-  und  Lebensvorgänge  der 
Trichinen,  wie  sie  oben  geschildert  sind,  an.  Im  Einzelnen  ver- 
wischen sich  aber  die  unterschiedenen  Stadien  der  Krankheit  doch 
ziemlich  häufig,  was  wohl  namentlich  auf  der  nicht  gleichzeitigen 
Entwicklung  aller  Parasiten,  auf  den  stattfindenden  Nachschüben  u.  dgh 
beruht.  Die  ersten  Krankheitssymptome  sind  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Magens  und  des  Darmkanales.  Anfangs  beobachtet  man 
Magendrücken,  Uebelkeit,  Brechen,  später  besonders  Durchfälle,  die  in 
einigen  Fällen  so  heftig  werden  können,  dass  die  Erscheinungen  einer 
Cholera  ähnlich  sind.  Der  Nachweis  von  Darmtrichinen  in  den  Aus- 
leerungen ist  möglich,  gelingt  aber  doch  nicht  ganz  leicht.  Zuweilen 
besteht  auch  statt  des  Durchfalls  Verstopfung.  In  einigen  Fällen 
endlich  sind  die  anfänglichen  Magen-  und  Darmsymptome  überhaupt 
nur  gering.  Oft  klagen  die  Kranken  schon  im  Anfänge  der  Krank- 
heit über  Muskelschmerzen  und  Muskelsteifigkeit,  welche  Symptome 
noch  nicht  auf  der  Trichinenwanderung  beruhen  können. 

Die  eigentlichen  schwereren  Muskelerscheinungen , welche  auf  der 
Invasion  der  Trichinen  in  die  Muskeln  und  der  dadurch  hervorge- 


rufenen Myositis  beruhen,  treten  erst  in  der  zweiten  Woche  oder 
noch  später  auf.  In  manchen  Fällen,  in  denen  wahrscheinlich  die 
Invasion  an  Zahl  verhältnissmässig  gering  ist,  sind  die  Muskelsym- 
ptome nur  leicht  oder  selbst  ganz  fehlend.  In  den  schwereren  Fällen 
können  sie  aber  äusserst  heftig  und  quälend  werden.  Die  Muskeln 
schwellen  an,  werden  prall  und  hart,  auf  Druck  und  spontan  sehr 
schmerzhaft.  Die  Kranken  vermeiden  möglichst  alle  Bewegungen 
und  Anspannungen  der  Muskeln,  liegen  mit  gebeugten  Armen,  geraden 
oder  ebenfalls  gebeugten  Beinen  regungslos  im  Bett.  Fast  immer 
erlöschen  die  Patellarreflexe,  und  bei  der  elektrischen  Prüfung  findet 
man  eine  beträchtliche  Herabsetzung  der  galvanischen  und  faradischen 
Muskelerregbarkeit,  zuweilen  verbunden  mit  Zuckungsträgheit  und 
abnorm  langer  Nachdauer  der  Contraction  (ErsEXLOim).  Durch  das 
Befallenwerden  der  Masseteren-,  Pharynx-  und  Larynxmuskeln  ent- 
stehen Kaubeschwerden , Schlingbeschwerden  und  Heiserkeit , durch 
das  Befallenwerden  der  Augenmuskeln  Augenschmerzen.  Besonders 
wichtig  sind  die  von  der  Erkrankung  der  Athemmuskeln  (Zwerchfell, 
Intercostales,  Bauchmuskeln)  abhängigen  Athembeschwerden.  Es  be- 
ginnt quälende  Dyspnoe,  und  in  Folge  der  nur  mangelhaft  möglichen 
Expectoration  eine  Ansammlung  von  Secret  in  den  Luftwegen.  Ein 
Theil  der  Todesfälle  hei  der  Trichinosis  beruht  vorzugsweise  auf 
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dieser  Atheminsufficienz,  die  durch  eintretende  diffuse  Bronchitis  und 
lobuläre  Pneumonien  noch  erhöht  werden  kann. 

Das  dritte  Hauptsymptom  der  Trichinenkrankheit  sind  Oedeme. 
Dieselben  entwickeln  sich  gegen  Ende  der  ersten  Woche  zuerst  an 
den  Augenlidern , etwas  später  auch  an  den  oberen  und  unteren  Ex- 
tremitäten. Ihre  Entstehungsursache  ist  nicht  ganz  klar.  Man  hat  sie 
theils  als  entzündliche  Oedeme,  theils  als  abhängig  von  einer  Verstopf- 
ung und  Thrombose  der  kleineren  Lymphgefässe  auffassen  wollen. 
Ausser  den  Oedemen  kommen  auch  Hautausschläge  vor:  Herpes, 
Urticaria,  kleine  Blutungen,  pustulöse  Exantheme  u.  dgl.  In  Folge 
der  oft  sehr  starken  Schweisse  entwickeln  sich  zuweilen  reichliche 
Miliaria  und  Sudamina. 

Neben  den  bisher  besprochenen  örtlichen  Symptomen  bestehen 
gewöhnlich  auch  schwere  Allgemeinerscheinungen , vor  Allem  ein  oft 
ziemlich  hohes  Fieber.  Dasselbe  kann  vorübergehend  eine  beträcht- 
liche Höhe  (40 — 41°)  erreichen,  ist  aber  nur  selten  eine  Zeit  lang  an- 
nähernd beständig,  vielmehr  meist  durch  häufige,  ziemlich  tiefe  Inter- 
missionen  unterbrochen.  Neben  dem  Fieber  bestehen  Pulsbeschleuni- 
gung, Kopfschmerzen,  Schlaflosigkeit,  Benommenheit  u.  a.,  so  dass 
der  Gesammteindruck  der  Kranken  an  einen  Typhus  erinnern  kann. 
Der  erste  von  Zenker  in  Dresden  an  der  Leiche  erkannte  Trichinen- 
fall war  in  der  That  bei  Lebzeiten  des  Kranken  für  einen  Abdominal- 
typhus  gehalten  worden.  Der  Harn  enthält  zuweilen  etwas  Eiweiss; 
vereinzelt  ist  auch  Nephritis  beobachtet  worden. 

Die  gesammte  Dauer  der  Krankheit  ist  sehr  verschieden.  Es 
kommen  leichte  Fälle  vor,  die  gewiss  häufig  gar  nicht  erkannt  werden 
und  nach  geringfügigen,  2 — 3 Wochen  andauernden  Symptomen  zur 
Heilung  gelangen.  In  den  ausgeprägteren  Erkrankungen  dagegen 
können  die  Symptome  6 — 8 Wochen  andauern,  zuweilen  noch  viel 
länger.  In  etwa  einem  Drittheil  der  schwereren  Fälle  tritt  ein  Welt- 
licher Ausgang  ein.  Derselbe  erfolgt  am  häufigsten  in  der  4. — 6. 
Woche.  Zuweilen  ist  er  vou  der  Schwere  der  Allgemeinerscbeinungen, 
gewöhnlich  von  den  Störungen  der  Respiration  abhängig.  Auch  wenn 
die  Trichinose  schliesslich  günstig  endet,  ist  doch  die  Genesung  oft 
eine  sehr  langsame. 

Pathologische  Anatomie.  Der  anatomische  Befund  in  den  tödtlich 
endenden  Fällen  bietet,  abgesehen  von  dem  Vorhandensein  der  Parasiten, 
wenig  Charakteristisches  dar.  Im  Dünndarm  finden  sich  die  Zeichen 
eines  zuweilen  etwas  hämorrhagischen  Katarrhs;  die  Follikel  des  Darms 
sind  gewöhnlich  etwas  geschwollen.  Die  Milz  ist  nicht  vergrössert. 
Sehr  häufig  ist  eine  ausgesprochene  Fettleber , deren  Entstehen  bei 
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der  Trichinose  noch  nicht  sicher  erklärt  ist.  In  den  Lungen  zeigen 
sich  oft  lobuläre,  zuweilen  selbst  gangränöse  Herde.  In  den  Muskeln 
findet  man  von  der  5.  Woche  an  die  Trichinen  als  kleine  weiss- 
liche  Streifchen  schon  mit  blossem  Auge  erkennbar.  Die  gewöhnlich 
am  meisten  befallenen  Muskeln  sind  schon  oben  erwähnt.  Mikro- 
skopisch sieht  man  die  Fasern,  in  denen  Trichinen  liegen,  in  eine 
feinkörnige  Masse  umgewandelt.  Die  Muskelkerne  vermehren  sich 
reichlich  in  der  Umgebung  des  zusammengerollten  Thieres.  Schliess- 
lich fällt  das  Sarkolemm  zusammen  und  verdickt  sich  durch  eine 
aussen  stattfindende  Bindegewebswucherung.  Im  Uebrigen  zeigen  die 
Muskeln  mannigfaltige  sonstige  Degenerationszustände  (scholligen  Zer- 
fall, wachsartige  Degeneration,  Vacuolenbildung)  und  starke  Kernver- 
mehrung im  interstitiellen  Gewebe.  Im  Darminhalt  lassen  sich  zu- 
weilen noch  nach  mehrwöchentlicher  Krankheitsdauer  zahlreiche  lebende 
Darmtrichinen  auffinden,  eine  Thatsache,  die  in  therapeutischer  Hin- 
sicht zu  beachten  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Trichinosis  ist  im  Allgemeinen  nicht 
schwierig,  da  die  eigenthümlichen  Erscheinungen  der  Krankheit,  vor 
Allem  die  ausgedehnten  schmerzhaften  Muskelentzündungen  und  die 
Oedeme,  in  dieser  Weise  nur  noch  bei  einer  einzigen  anderen  seltenen 
Krankheit,  der  primären  acuten  Polymyositis  (s.  d.  in  Bd.  III),  Vor- 
kommen. Von  dieser  unterscheidet  sich  aber  die  Trichinosis  theils 
durch  die  besonderen  allgemein-ursächlichen  Verhältnisse  (Massen- 
erkrankung, Genuss  rohen  Schweinefleisches  u.  dgl.),  theils  durch  die 
anfänglichen  gastro-intestinalen  Symptome.  Auch  mit  multipler  Neu- 
ritis, ja  vielleicht  sogar  mit  acutem  Gelenkrheumatismus  könnte  die 
Trichinosis  verwechselt  werden;  doch  wird  auch  hier  eine  genaue 
Krankenbeobachtung  gewöhnlich  bald  Klarheit  verschaffen.  Vollständige 
Sicherheit  gewinnt  die  Diagnose  durch  den  Nachweis  von  Darm- 
trichinen in  den  Ausleerungen  der  Kranken. 

Therapie.  Da  die  Trichinen  in  geräuchertem,  eingesalzenem  und 
nur  wenig  gekochtem  Schweinefleisch  (manche  Würste,  Fleisehklösschen) 
noch  lebend  sein  können,  so  besteht  die  einzig  mögliche,  aber  dann 
auch  vollständig  sichere  persönliche  Prophylaxis  gegen  die  Trichinose 
darin,  dass  man  jeden  Genuss  von  nicht  vollständig  durchgebratenem 
oder  durchgekochtem  Schweinefleisch  vermeidet.  Ein  wirksamer  Schutz 
gegen  die  Krankheit  wird  auch  durch  die  an  manchen  Orten  bereits 
yesetzlich  eingeführte  mikroskopische  Fleischschau  erreicht. 

Die  Behandlung  der  bereits  erfolgten  Trichineninfection  muss  iu 
allen  Fällen,  wo  man  noch  das  Vorhandensein  von  Darmtrichinen 
erwarten  darf,  mit  der  Darreichung  starker  Abführmittel  beginnen 
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(Infusum  Sennae  compositum,  Calomel,  Ricinusöl  u.  a.).  Da  noch  bis 
zur  8.  Woche  nach  dem  Beginn  der  ersten  Symptome  Trichinen 
im  Darm  angetroffen  worden  sind,  so  wird  man  selbst  in  späteren 
Stadien  der  Krankheit  eine  örtliche  Einwirkung  auf  den  Darminhalt 
nicht  unversucht  lassen.  - Von  den  Mitteln,  welche  die  Darmtrichinen 
zu  tödten  im  Stande  sind,  scheint  das  zuerst  von  Fiedler  empfohlene 
Glycerin  am  wirksamsten  zu  sein.  Man  muss  es  in  ziemlich  grossen 
Gaben,  etwa  stündlich  einen  Esslöffel,  geben.  Von  anderen  viel  un- 
sichereren Mitteln  nennen  wir  noch  das  Benzin  (4,0 — 8,0  pro  die 
in  Gelatinekapseln)  und  die  Pikrinsäure  (in  Pillenform,  0,3 — 0,5 
pro  die). 

Gegen  die  myositischen  Erscheinungen  der  Trichinosis  und  deren 
Folgen  ist  die  Therapie  leider  fast  ganz  machtlos.  Gelindert  werden 
die  Muskelschmerzen  durch  Narcotica  (Morphiumeinspritzungen),  warme 
Umschläge  und  Einreibungen  mit  Chloroformöl.  Sehr  empfehlenswerth 
sind  andauernde  warme  Bäder.  Auch  Antipyrin  und  Salicylsäure 
thun  in  manchen  Fällen  gute  Dienste. 


KRANKHEITEN  DER 

RESPIRATION  SORG ANE. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Nase.1) 

Erstes  Capitel. 

Schnupfen. 

( Coryza.  Rhinitis.) 

Aetiologie.  Die  allgemein  bekannten  Erscheinungen  des  Schnupfens 
hängen  von  einer  katarrhalischen  Entzündung  der  Nasenschleimhaut 
ab.  So  sicher  die  Entstehung  dieses  Katarrhs  oft  auf  infectiöse  Ein- 
flüsse zu  beziehen  ist,  so  gehört  doch  gerade  der  Schnupfen  zu  den- 
jenigen Krankheiten,  für  welche  man  eine  Erhaltung  als  nntwirkende 
Krankheitsursache  nicht  in  Abrede  stellen  kann.  Die  alltägliche  Er- 
fahrung lehrt,  wie  häufig  nach  einer  zweifellosen  Erkältung,  nament- 
lich der  Fiisse,  ein  Schnupfen  auftritt.  Doch  geht  die  rein  reflec- 
toriscli  durch  die  Kälteeinwirkung  hervorgerufene,  mit  Niesen  ver- 
bundene Hyperämie  und  Hypersecretiou  der  Nasenschleimhaut  in 
kurzer  Zeit  wieder  vorüber.  Damit  ein  wirklicher  Schnupfen  mit 
anhaltenderen  KranJcheitserscheinungen  entsteht,  bedarf  es  erst  der  hin- 

1)  Eingehendere  Darstellungen  der  Pathologie  und  Therapie  der  Nasenkrank- 
heiten  findet  man  in  folgenden  Werken:  Fraexkee.  Krankheiten  der  Nase  in 
v.  Ziemssen’s  Handbuch  der  speciellcn  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  IV.  — Stöbk, 
Klinik  der  Krankheiten  des  Kehlkopfes,  der  Nase  und  des  Rachens.  — Sensen, 
Krankheiten  der  Mundhöhle,  des  Rachens  und  der  Nase.  — Moldenhauer,  Die 
Krankheiten  der  Nasenhöhlen.  — ('.  Rosentii  w„  Die  Erkrankungen  der  Nase  und 
des  Kehlkopfes.  — W.  Kiesselbacji  in  Penzoldt  und  Stixtzing’s  Handbuch  der 
Therapie,  Bd.  III.  — Moritz  Schmidt,  Die  Krankheiten  der  oberen  Luftwege. 
— Grunwaed,  Atlas  und  Grundriss  der  Krankheiten  der  Mundhöhle,  des  Rachens 
und  der  Nase  it.  a. 
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zntretenden  Infection,  zu  der  aber  die  vorhergehende  reflectorische 
Schleimhautveränderung  oft  erst  den  Anlass  giebt.  Die  Empfindlich- 
keit der  Nasenschleimhaut  gegen  reflectorisch  oder  auch  gegen  direct 
wirkende  Reize  ist  individuell  ungemein  verschieden,  und  damit  hängt 
auch  die  individuell  so-  verschiedene  Neigung  zur  Erkrankung  an 
Schnupfen  zusammen.  Die  unzweifelhaft  infectiöse  Natur  vieler 
Schnupfenerkrankungen  wird  vor  Allem  durch  die  Contagiosität  der 
Krankheit  erwiesen.  Durch  Taschentücher,  Küsse,  ja  schon  durch 
das  einfache  Beisammensein  wird  der  Schnupfen  oft  übertragen. 

Auch  nach  der  Einwirkung  mechanischer  (Staub)  oder  chemischer 
Reize  auf  die  Nasenscbleimbaut  kann  Schnupfen  entstehen.  Erwähnens- 
wertb  ist  besonders  der  Jodschnupfen , welcher  nach  innerlichem  Jod- 
gebrauch auftritt.  Dabei  kann  das  Jod  in  dem  Nasensecret  leicht 
nachgewiesen  werden.  Bekannt  ist  auch  die  Idiosynkrasie  mancher 
Menschen  gegen  die  Ipecacuanha , deren  Geruch  bei  solchen  Leuten 
schon  Schnupfen  erzeugt.  Ein  starker  Schnupfen  ist  auch  die  haupt- 
sächlichste Erscheinung  des  sogenannten  Heufiebers '),  welches  wahr- 
scheinlich durch  die  Einwirkung  der  Pollenkörner  gewisser  Grasarten 
auf  die  Respirationsschleimhäute  entstellt.  Endlich  ist  hier  daran  zu 
erinnern,  dass  der  Schnupfen  oft  nur  ein  Symptom  einer  anderen 
Krankheit  sein  kann  (Masern,  Lues,  Rotz  u.  a.),  und  dass  starke  eitrige 


1)  Das  sogenannte  Heufieber  (Catarrhus  aestivus)  ist  eine  Krankheit,  die  in 
England  und  Nordamerika  oft  vorkommt,  bei  uns  aber  etwas  seltener  ist.  Sie 
betrifft  gewöhnlich  Männer  im  mittleren  Lebensalter,  weniger  häufig  Frauen.  Ein- 
zelne Personen  haben  eine  ganz  besonders  grosse  Neigung  zur  Erkrankung,  so 
dass  schon  ein  Gang  über  eine  Wiese  oder  in  der  Nähe  eines  Kornfeldes  zur  Zeit 
der  Gräserblüte  (also  circa  Mai  bis  Juli)  einen  Anfall  liervorrufon  kann.  Wie 
schon  oben  erwähnt,  nimmt  man  an,  dass  die  in  der  Luft  vertheilten  und  daher 
eingeathmeten  Pollenkörner  die  Ursache  des  eintretenden  katarrhalischen  Zu- 
standes sind.  Wenigstens  hat  man  hierbei  in  dem  Secrete  der  Nase  und  auch 
in  der  Thränenflüssigkeit  wiederholt  Pollenkörner  gefunden.  Die  Symptome  des 
Heufiebers  bestehen  in  einem  sehr  heftigen  Schnupfen  mit  Brennen  der  Nase  und 
starkem  Niesen.  Die  Schwellkörper  der  Nasenschleimhaut  scheinen  dabei  stets 
acut  anzuschwellen.  Gleichzeitig  entwickelt  sich  meist  eine  ziemlich  starke  Con- 
junctivitis mit  Oedcm  der  Augenlider.  Bei  heftigeren  Erkrankungen  gesellt  sich 
zuweilen  auch  ein  Katarrh  der  tieferen  Luftwege  (Larynx,  Bronchien)  hinzu. 
Ausserdem  treten  manchmal,  besondere  Nachts,  heftige  asthmatische  Zufälle  ein 
(„ Reuasthma vgl.  unten  das  Capitel  über  Asthma  bronchiale).  — Die  Behand- 
lung hat  zunächst  auf  die  Femhaltung  der  Ursache  zu  sehen  (Ortsveränderung, 
Seeküste).  Ausserdem  sind  vorzugsweise  empfohlen  worden  Nasendouchen  mit 
Chininlösung  (1:500  bis  1 : 1000),  Carbollösung  u.  dgl.  Man  kann  auch,  besondere 
beim  Heuasthma,  einen  Versuch  mit  der  innerlichen  Darreichung  von  Jodkalium 
machen. 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 
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Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  durch  Übertragung  von  blennorr- 
hoischem  Conjunctivalsecret  hervorgerufen  werden  können. 

Die  Symptome  des  Schnupfens  sind  in  den  meisten  leichteren  Fällen 
nur  örtlicher  Natur.  Lästig  ist  die  Secretion , welche  Anfangs  spär- 
licher und  mehr  schleimig,  später  reichlicher,  wässriger,  zuweilen  auch 
eitriger  wird.  Durch  die  Anschwellung  der  Schleimhaut  werden  nicht 
selten  die  Nasengänge  verstopft.  Die  Kranken  müssen  dann  vorzugs- 
weise durch  den  Mund  athmen  und  bekommen  die  bekannte  nasale 
Schnupfensprache.  Bei  Kindern  können  durch  den  Nasenverschluss 
nicht  unbeträchtliche  dyspnoische  Anfälle  eintreten,  zumal  bei  Säug- 
lingen, welche  überhaupt  vorzugsweise  durch  die  Nase  athmen  und 
noch  dazu  ihren  Mund  zum  Saugen  benützen  müssen.  Das  Geruchs- 
vermögen ist  bei  jedem  Schnupfen  herabgesetzt.  Oertliche  Empfin- 
dungen von  Schmerz  und  Brennen  beruhen  meist  auf  einer  leichten, 
durch  den  Reiz  des  Secrets  hervorgerufenen  Entzündung  der  Haut  an 
den  Nasenlöchern  und  an  der  Oberlippe.  In  Folge  des  Reizzustandes 
der  entzündeten  Nasenschleimhaut  entsteht  das  Gefühl  des  Kitzels  und 
Kriebelns  in  der  Nase  und  auf  reflectori schein  Wege  häufig  starkes 
Niesen.  Stärker  werden  die  Beschwerden,  wenn  auch  die  Seitenhöhlen 
der  Nase  vom  Katarrh  ergriffen  werden  und  hier  Secretanhäufungen 
stattfinden.  Heftigere  Schmerzen  (zuweilen  neuralgischer  Natur i in 
der  Stirn  entstehen  beim  Katarrh  der  Stirnhöhlen.  Auch  ein  Er- 
griffenwerden der  Siebbein-,  Keilbeinhöhlen  und  des  Antrum  Highmori 
kann  Vorkommen.  Viel  häufiger  pflanzt  sich  aber  ein  starker  Schnupfen 
auf  andere  benachbarte  Schleimhäute  fort.  So  entsteht  im  Anschluss 
an  einen  Schnupfen  eine  Conjunctivitis,  eine  Ohrenerkrankung,  eine 
Angina,  eine  Laryngitis.  Auf  der  Haut  der  Oberlippe  wird  durch  an- 
haltenden Schnupfen  nicht  selten  ein  Ekzem  hervorgerufen,  und  dass 
eine  Coryza  zuweilen  die  Gelegenheitsursache  zur  Entwicklung  eines 
Erysipels  abgeben  kann,  ist  schon  früher  erwähnt. 

Das  Allgemeinbefinden  kann  bei  einem  starken  Schnupfen  zu- 
weilen recht  merklich  gestört  sein,  auch  kleine  Fiebersteigerungen 
kommen  nicht  selten  vor.  Namentlich  hei  Kindern  ist  das  „ Schnupfen - 
fieber“  eine  bekannte  Sache. 

Therapie.  Eine  besondere  Therapie  ist  gewöhnlich  unnöthig,  da 
der  Schnupfen  meist  in  einigen  Tagen  wieder  von  seihst  heilt.  Ob 
die  innerliche  Darreichung  von  Chinin  bei  frischem  acuten  Schnupfen 
von  Nutzen  ist,  wie  behauptet  wurde,  erscheint  zweifelhaft.  Bei  starker 
Secretion  ist,  namentlich  in  frischen  Fällen,  das  „11a ciER’sche  Schnupfen- 
mittel“ empfehlenswerth  (Alkohol,  Acid.  carbol.  ana  10,0,  Liquor  Am-  J 
monii  caustici  5,0,  zum  Riechen).  Auch  Einpinseln  der  Nasenschleim-  J 
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haut  mit  2 — 5%  Cocai'nlösung  wird  von  Manchen  gerühmt.  Das 
neueste,  angeblich  sehr  wirksame  Schnupfenmittel  ist  das  „ Formern “ 
(Formanwatte,  Formanpastillen),  welches  mit  warmem  Wasser  in  Form- 
aldehyd, Menthol  und  Salzsäure  zerfällt  und  mit  der  Nase  eingeathmet 
werden  soll.  Bei  reichlichen  eingetrockneten  Secretborken  ist  ein  Auf- 
lösen derselben  durch  Einziehen  warmer  Flüssigkeiten  in  die  Nase 
(warme  Milch)  zu  versuchen.  Um  die  Haut  vor  der  Einwirkung  des 
Secrets  zu  schützen,  reibt  man  die  Oberlippe  und  die  Nasenlöcher 
mit  Vaseline  oder  Lanolin  ein.  — Nur  selten,  bei  stärkerem  eitrigen 
Katarrh,  kann  eine  energischere  örtliche  Behandlung  der  Nasenschleim- 
haut (Nasendouche,  Einspritzungen,  Einathmungen)  mit  Adstringenden 
(Tannin,  Alaun)  oder  Aetzmitteln  (Argentum  nitricum)  nothwendig 
werden.  Bei  Kindern,  die  nicht  ausschnauben  können,  empfiehlt  es 
sich,  die  Nase  öfter  mit  Hülfe  eines  kleinen  Schwammes  und  einer 
1 °/0  Borsäurelösung  zu  reinigen. 

Zweites  Capitel. 

Chronischer  Nasenkatarrh. 

{Rhinitis  chronica  hypertrophica  und  atrophica.  Ozaena.) 

1.  Rhinitis  chronica  hypertrophica.  Die  Ursachen  der  chronisch- 
hypertrophischen Rhinitis  sind  in  vielen  Fällen  nicht  festzustellen.  Zu- 
weilen scheint  sich  der  Zustand  im  Anschluss  an  häufig  wiederholten 
acuten  Schnupfen  zu  entwickeln,  obwohl  hierbei  der  Zusammenhang 
oft  auch  so  aufzufassen  ist,  dass  die  chronische  Rhinitis  erst  die  Nei- 
gung zu  den  häufigen  acuten  Steigerungen  des  Katarrhs  abgiebt.  Ge- 
wisse Körperconstitutionen  (Anämie,  Scrophulose)  scheinen  auf  die 
Entwicklung  der  Krankheit  von  Einfluss  zu  sein.  Ferner  kommen 
Berufsschädlichkeiten  (Staub,  Rauch),  zuweilen  abnormer  Bau  der  Nase 
(Verbiegungen  des  Septums),  vielleicht  auch  hereditäre  Beanlagung 
in  Betracht. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen  in  einer  langsam  immer 
mehr  und  mehr  zunehmenden  Schwellung  und  Hypertrophie  der  Schleim- 
haut. Dieselbe  erscheint  gelockert,  geröthet  oder  in  anderen  Fällen 
von  röthlich  grauer  Färbung.  Am  meisten  verändert  ist  fast  immer 
die  untere  Nasenmuschel,  nächstdem  die  mittlere.  Bei  höheren  Graden 
der  Erkrankung  kommt  es  zu  unebenen,  höckerigen  Wulstungen  der 
Schleimhaut  und  zu  förmlicher  Polypenbildung.  Oft  sind  diese  Ver- 
änderungen schon  bei  der  Inspection  der  äusseren  Nasenlöcher  wahr- 
zunehmen; noch  deutlicher  treten  sie  «aber  erst  bei  rhinoskopischer 
Untersuchung  der  hinteren  Choanenmündung  hervor. 
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Die  Beschwerden,  welche  die  chronisch-hypertrophische  Rhinitis 
verursacht,  können  recht  erheblich  sein.  Die  Athmung  durch  die  Nase 
ist  behindert,  die  Sprache  nasal,  Geruch  und  Geschmack  sind  gestört 
Die  Secretion  ist  meist  vermehrt,  nur  selten  herabgesetzt  Oft  besteht 
eine  Neigung  zu  Nasenbluten.  Auch  klagen  viele  Kranke  über  Kopf- 
schmerzen. 

Wichtig  ist  die  häufige  Betheiligung  der  Nachbarorgane , vor 
Allem  des  Ohres.  Schon  durch  die  Verlegung  der  Tubenmündungen, 
nicht  selten  aber  auch  durch  Uebergreifen  des  Katarrhs  auf  die  Tuben- 
schleimhaut und  das  Mittelohr  entsteht  Schwerhörigkeit.  Sehr  häufig 
ist  gleichzeitig  auch  ein  chronischer  Katarrh  im  Nasen-Rachenrauru 
und  chronische  Pharyngitis  vorhanden.  Selbst  an  der  äusseren  Nase 
macht  sich  die  Krankheit  nicht  selten  durch  eine  Röthe  und  Schwel- 
lung der  Nasenspitze  bemerkbar. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  Umstand,  dass  von  einer  der- 
artig erkrankten  Nasenschleimhaut  Reflexneurosen  ausgehen  können 
(Voltolini,  Hack  u.  A.).  Obgleich  unseres  Erachtens  manche  Nasen- 
Specialisten  in  dieser  Hinsicht  viel  zu  weit  gehen,  so  ist  doch  un- 
zweifelhaft, dass  Migräneanfälle,  Schwindelzustände,  gewisse  Arten 
des  Kopfschmerzes  und  vor  Allem  manche  Formen  des  Bronchial- 
asthmas mit  Erkrankungen  der  Nase  Zusammenhängen  können.  Wir 
werden  auf  diesen  Punkt  an  geeigneter  Stelle  zurückkommen  (s.  u. 
insbesondere  das  Capitel  über  Asthma  bronchiale). 

Die  Behandlung  der  chronisch -hypertrophischen  Rhinitis  ist  nur 
dann  eine  erfolgreiche,  wenn  man  auf  galvanokaustischem  Wege  die 
hypertrophischen  Partien  ganz  zerstören  und  entfernen  kann.  In  Be- 
treff aller  näheren  Einzelheiten  bei  der  Ausführung  dieser  Methode 
muss  auf  die  angeführten  Specialschriften  verwiesen  werden.  Nur 
in  leichteren  Fällen  sind  Einblasungen  von  Argentum  nitricum  (0,05 
bis  1,0  auf  10,0  Amylum)  oder  Aetzungen  mit  dem  Lapisstift  von 
Nutzen. 

2.  Rhinitis  chronica  atrophicans  simplex  und  Rhinitis  atrophicans 
foetirta.  Ozaena  simplex.  Die  Krankheit  besteht  in  einer  (ohne  vor- 
hergehende Hypertrophie  oder  zuweilen  auch  nach  einer  solchen)  lang- 
sam, aber  unaufhaltsam  fortschreitenden  Atrophie  nicht  nur  der  Schleim- 
haut mit  ihren  Gefässen  und  Drüsen,  sondern  schliesslich  auch  der 
Knochen.  Hierdurch  wird  die  Nasenhöhle  abnorm  weit.  Die  Muscheln 
werden  immer  kleiner,  so  dass  schliesslich  von  ihnen  nur  noch  schmale 
Leisten  übrig  bleiben  können.  Dazu  kommt  aber,  dass  das  spärliche 
eitrige  Secret  die  Neigung  hat,  zu  fest  anhaftenden  grünlich-gelben 
Borken  und  Krusten  einzutrocknen,  und  dass  dasselbe  in  vielen  Fällen 
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einer  eigentümlichen  fauligen  Zersetzung  unterliegt,  die  einen  unerträg- 
lichen Geruch  bedingt.  Welche  besondere  Bacterienart  die  Ursache 
dieser  fauligen  Zersetzung  des  Secrets  ist,  weiss  man  noch  nicht.  Tritt 
dieser  sehr  charakteristische,  äusserst  widerwärtige  Gestank  aus  der 
Nase  ein,  so  nennt  man  die  Krankheit  gewöhnlich  kurzweg  eine 
Ozaena  ( oCeiv , stinken),  während  man  in  den  übrigen,  praktisch  un- 
wichtigeren Fällen  von  einer  Rhinitis  atrophicans  simplex  spricht. 
Letztere  kann  aber  unter  Umständen  in  eine  Ozaena  übergehen. 

Die  Ozaena  stammt  meist  aus  der  Kindheit  her.  Sie  entsteht  ge- 
wöhnlich ganz  schleichend  und  unbemerkt,  in  anderen  Fällen  an- 
scheinend im  Anschluss  an  vorhergehende  acute  Krankheiten  (Masern 
u.  dgl.).  Anämie  und  Scrophulose  gelten  mit  Recht  als  wichtige  prä- 
disponirende  Ursachen.  Störck  ist  der  Meinung,  dass  die  Ozaena 
in  den  meisten  Fällen  mit  einer  Syphilis  der  Eltern  zusammenhängt. 
Bemerkenswerth  ist  es  auch,  dass  die  Kranken  mit  Ozaena  häufig 
von  Geburt  einen  flachen,  breiten  Nasenrücken  besitzen,  in  welchem 
Umstande  vielleicht  ein  familiäres,  die  Entstehung  der  Krankheit  be- 
günstigendes Moment  liegt. 

Die  subjediven  Beschwerden  sind  manchmal  nicht  sehr  bedeutend, 
zumal  die  Kranken  den  Geruch  meist  vollständig  verloren  haben.  Um 
so  mehr  können  die  Ozaenakranken  eine  Qual  für  ihre  Umgebung 
werden.  Das  Gefühl  der  Trockenheit  in  der  Nase  kann  lästig  sein. 
Auch  Klagen  über  Kopfschmerz,  Drücken  in  den  Augen  u.  dgl.  sind 
nicht  selten.  Da  der  Nasen-Rachenraum  und  die  hintere  Pharynx- 
wand fast  immer  an  dem  Process  mitbetheiligt  sind,  so  leiden  die 
Kranken  häufig  gleichzeitig  an  Räuspern,  Husten-  und  Brechreiz. 
Durch  Verschlucken  des  Secrets  entstehen  zuweilen  ausgesprochene 
chronische  Magenstörungen.  — Die  objedive  Untersuchung  ergiebt 
schon  bei  der  Besichtigung  von  vorn  her  die  aussergewöhnliche  Weite 
der  Nasenhöhle.  Rliinoskopisch  lässt  sich  die  Ausdehnung  der  Atro- 
phie noch  genauer  feststellen.  Die  Schleimhaut  ist  blass  oder  leicht 
geröthet,  mit  eingetrockneten  Borken  bedeckt.  Zuweilen  bilden  sich 
oberflächliche  Geschwüre.  Gewöhnlich  nimmt,  wie  erwähnt,  auch  die 
obere  Pharynxschleimhaut  Theil  an  der  Erkrankung.  Die  hintere 
Rachenwand  erscheint  atrophisch,  glatt,  wie  lackirt,  ebenfalls  oft  mit 
Krusten  besetzt.  Auch  auf  den  weichen  Gaumen  und  selbst  auf  den 
Kehlkopf  kann  sich  der  Process  fortsetzen.  Nicht  selten  sind  ferner 
gleichzeitige  Entzündungen  des  Mittelohres. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  man  die  eigentliche  Ozaena  nicht 
mit  andersartigen  Processen  verwechseln  soll,  die  ebenfalls  üblen  Ge- 
ruch aus  der  Nase  bewirken.  Echt  tuberculöse  Erkrankungen  der 
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Nasenschleimhaut  und  Nasenknochen  sind  namentlich  bei  _scrophu- 
lösen“  Kindern  nicht  selten  (Demme).  Ferner  ist  an  die  syphilitischen 
Erkrankungen  der  Nase  (tertiäre  Lues,  insbesondere  auch  bei  den 
hereditären  Formen)  zu  erinnern. 

Eine  Besserung-  der  Ozaena  kann  nur  mit  Hülfe  der  von  den 
Specialisten  ausgebildeten  Methoden  der  örtlichen  Behandlung  erzielt 
werden.  Auch  dann  ist  die  Behandlung  sehr  langwierig  und  erfordert 
viel  Geduld  von  Seiten  des  Kranken  und  des  Arztes.  Eine  völlige 
Heilung  der  atrophischen  Rhinitis  ist  unmöglich.  Neben  der  örtlichen 
Behandlung  ist  der  allgemeinen  constitutioneilen  Behandlung  Rech- 
nung zu  tragen. 

Die  örtliche  Behandlung  hat  vor  Allem  die  Entfernung  des 
Secrets  zu  bewirken,  um  hierdurch  den  üblen  Geruch  zu  beseitigen. 
Am  gebräuchlichsten  sind  die  Nasendouchen  mit  desinficirenden  Lö- 
sungen, hypermangansaurem  Kali  (1 : 3000),  Carbolsäure,  Borsäure  u.dgl. 
Die  Lösungen  werden  in  die  Nase  vorsichtig  eingespritzt,  am  besten 
mit  kleinen  Gummiballons,  die  ein  kurzes  Ansatzstück  ebenfalls  aus 
Gummi  haben  (sogenannte  HELLEK’sche  Nasenspritze),  oder  man  lässt 
bei  nach  vornübergebeugtem  Kopfe  des  Kranken  vermittelst  eines  Irri- 
gators die  Flüssigkeit  in  das  eine  Nasenloch  hineinlaufen.  Die  Flüssig- 
keit läuft  dann  durch  den  Nasenrachenraum  zum  anderen  Nasenloehe 
wieder  hinaus.  Die  Kranken  lernen  meist  auch  bald  die  in  den 
Rachen  gelangte  Flüssigkeit  durch  den  Mund  wieder  ausspucken. 
Alle  Nasendouchen  müssen  Anfangs  mit  Vorsicht  und  unter  Aufsicht 
des  Arztes  vorgenommen  werden.  Der  Druck,  unter  welchem  die 
Flüssigkeit  einströmt,  muss  möglichst  gering  sein,  damit  letztere  nicht 
in  die  Nebenhöhlen  der  Nase  oder  in  die  Tuba  eiudringt.  Ferner 
müssen  alle  zur  Douche  verwandten  Lösungen  lauwarm  (25 — 28°  C.) 
sein.  Ausser  der  methodischen  Nasendouche  kommen  auch  Ein- 
blasungen gepulverter  Arzneimittel  (Borsäure,  Aluminium  aceticotar- 
taricum,  Aristol,  Zincum  sozojodolicum  u.  a.)  zur  Anwendung.  Em- 
pfehlenswerth  ist  endlich  das  Einlegen  von  Wattetampons  in  die  Nase, 
■wodurch  das  Eintrocknen  der  Secrete  verringert  und  der  Gestank  ver- 
mindert wird.  Die  Tampons  werden  täglich  gewechselt.  Zweckmässig 
ist  es,  die  Tampons  mit  1 % Creolinlüsung,  Perubalsam  oder  mit  ähn- 
lichen Stoffen  zu  imprägniren. 
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Drittes  Capitel. 

Nasenbluten. 

(. Epistaxis .) 

Obwohl  das  Nasenbluten  in  vielen  Fällen  nur  ein  Symptom  einer 
anderen  Krankheit  ist,  so  rechtfertigt  sich  doch  eine  kurze  Besprechung 
desselben  theils  deshalb,  weil  durch  häufig  sich  wiederholendes  Nasen- 
bluten manchmal  erst  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  andere  bestehende 
Krankheit  gelenkt  wird,  theils  weil  die  Behandlung  des  Nasenblutens 
von  praktischer  Wichtigkeit  ist. 

Manche  Menschen  leiden  an  habituellem  Nasenbluten , welches 
entweder  nach  geringen  Veranlassungen,  nach  stärkerem  Schnauben, 
nach  körperlichen  Anstrengungen,  Erhitzen  oder  auch  ohne  jede  be- 
sondere Veranlassung  eintritt.  Dieses  habituelle  Nasenbluten  ist  zu- 
weilen (keineswegs  immer)  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  hämor- 
rhagischen Diathese,  wie  sie  in  manchen  Fällen  erblich  ist  (vgl. 
das  Capitel  über  Hämophilie).  In  anderen  Fällen  ist  das  Nasenbluten 
die  Folge  einer  sonstigen  chronischen  Krankheit.  Besonders  häufig 
kommt  Nasenbluten  vor  bei  Leukämie , bei  Herzfehlern , bei  der 
Schrumpfniere,  als  Theilerscheinung  der  sogenannten  hämorrhagischen 
Erkrankungen,  wie  Scorbut,  Morbus  maculosus  Werlhofii  u.  dgl.  End- 
lich können  Krankheiten  der  Nase  selbst  (s.  o.)  zu  Blutungen  Anlass 
geben.  Periodisches  Auftreten  von  Nasenbluten  bei  jungen  Mädchen 
als  sogenannte  „ vicariirende  Menstruation “ ist  mehrfach  beschrieben 
worden,  doch  wird  man  mit  dieser  Annahme  stets  sehr  zurückhaltend 
sein  müssen.  Im  Beginn  mancher  Infectionskrankheiten  (namentlich 
beim  Typbus,  Scharlach  u.  a.)  tritt  zuweilen  Nasenbluten  auf.  — Er- 
wähnenswerth  ist,  dass  die  blutende  Stelle  bei  weitem  am  häufigsten 
am  vorderen  unteren  Ende  des  Septum  cartilagineum  gelegen  ist 
(Kiesselbach). 

In  vielen  Fällen  ist  das  Nasenbluten  eine  bald  vorübergehende, 
ganz  ungefährliche  Erscheinung,  die  sogar  in  gewissem  Sinne  nütz- 
lich sein  kann.  So  wird  namentlich  bestehender  Kopfschmerz,  Ein- 
genommensein des  Kopfes  nach  einer  Epistaxis  oft  wesentlich  besser. 
Gefährlich  aber  wird  jedes  Nasenbluten,  wenn  es  bei  ohnehin  schon 
geschwächten,  anämischen  Personen  auftritt,  oder  wenn  es  so  anhaltend 
und  reichlich  ist,  dass  es  zu  stärkerer  allgemeiner  Anämie  führt.  Man 
erkennt  letztere  an  dem  Blasswerden  des  Gesichts,  an  dem  Eintritte 
von  allgemeiner  Schwäche,  von  Schwindel,  Ohrensausen  und  an  dem 
Kleinerwerden  des  Pulses.  In  solchem  Falle  ist  ein  ärztliches  Ein- 


216 


Krankheiten  des  Kehlkopfes. 


greifen  stets  nothwendig.  Wichtig  ist  es,  in  jedem  Falle  von  Nasen- 
bluten auch  die  hintere  Rachenwand  zu  besichtigen,  um  zu  sehen, 
ob  das  Blut  nicht  auch  aus  den  Choanen  nach  hinten  abläuft.  Manch- 
mal scheint  die  Blutung  zu  stehen,  da  aus  den  Nasenlöchern  kein 
Blut  mehr  kommt,  während  das  Blut  hinten  immer  weiter  herabrieselt. 

Bei  jedem  stärkeren  Nasenbluten  ist  dem  Kranken  vor  Allem 
Ruhe  einzuschärfen  und  das  unnöthige  Schnauben  und  immerwährende 
Abwischen  und  Abtupfen  der  Nase  zu  untersagen.  Bei  ruhigem,  an- 
haltendem Zuhalten  der  Nasenlöcher  mit  einem  Taschentuche  bildet 
sich  oft  ohne  jedes  weitere  Zuthun  ein  Thrombus,  und  die  Blutung 
hört  auf.  Vortbeilhaft  ist  die  Anwendung  von  kaltem  Wasser  (Eis- 
wasser), welchem  man  zweckmässig  etwas  Essig  zusetzen  kann.  Hört 
die  Blutung  nicht  auf,  so  versucht  man  zunächst  die  vordere  Tam- 
ponade desjenigen  Nasenloches,  aus  dem  das  Blut  kommt,  mit  gewöhn- 
licher Watte,  mit  Eisen chlorid watte  oder  noch  besser  mit  Jodoformgaze- 
streifen. Hilft  dies  nichts,  so  muss  auch  die  hintere  Nasenöffnung 
tamponirt  werden  mit  Hülfe  der  „BELLOCQ’chen  Röhre“.  Im  Nothfalle 
kann  man  die  Tamponade  auch  mit  einem  elastischen  Katheter  machen, 
den  man  durch  den  unteren  Nasengang  in  den  Pharynx  und  zum 
Munde  hinausführt.  An  den  Katheter  befestigt  man  den  Tampon 
und  bringt  denselben  durch  Zurückziehen  des  Katheters  in  die  Choane. 
Innerliche  Mittel  zur  Blutstillung  sind  in  ihrer  Wirkung  ganz  un- 
sicher. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Kehlkopfes. 

Erstes  Capitel. 

Acuter  Kehlkopfkatarrh. 

(Laryngitis  acuta.) 

Aetiologle.  In  der  Aetiologie  des  acuten  Kehlkopfkatarrhs  spielen, 
wie  allgemein  bekannt,  Erkältungen  eine  Hauptrolle.  Es  wäre  un- 
gerechtfertigt, den  Einfluss  derselben  ganz  leugnen  zu  wollen.  Denn 
es  entspricht  durchaus  unseren  sonstigen  Erfahrungen,  dass  eine  durch 
Abkühlung  geschädigte  Schleimhaut  für  eine  Infection  empfänglicher 
wird.  Die  Neigung  zu  Laryngitiden  ist  bei  verschiedenen  Personen 
sehr  ungleich,  so  dass  manche  Leute  viel  leichter  und  häufiger  sich 
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einen  Katarrh  zuziehen,  als  andere.  Ausser  Erkältungen  rufen  directe 
Reize,  welche  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  treffen,  oft  eine  Laryn- 
gitis hervor,  so  besonders  das  Einathmen  von  'Rauch,  von  schäd- 
lichen Gasen  und  Dämpfen.  Auch  durch  übermässiges  Sprechen, 
Schreien,  Singen  entstehen  viele  Kehlkopfkatarrhe,  zumal  wenn  gleich- 
zeitig auch  andere  Schädlichkeiten  auf  den  Larynx  einwirken.  End- 
lich kann  die  Laryngitis  als  Theilerscheinung  oder  als  secundcire 
Affedion  bei  sonstigen  Erkrankungen  auftreteu,  so  namentlich  bei  den 
Masern,  ferner  beim  Typhus,  beim  Scharlach,  Erysipel  u.  a.  Sehr  oft 
sind  Katarrhe  des  Kehlkopfes  vereinigt  mit  Katarrh  der  Nase,  des 
Rachens  und  der  grösseren  Luftwege. 

Ki'uukheitssyniptonie.  Wenn  auch  die  Symptome  der  Laryngitis 
meist  die  Diagnose  leicht  und  sicher  stellen  lassen,  so  ist  eine  genauere 
Beurtheilung  der  Ausbreitung  und  Stärke  des  Katarrhs  doch  nur  bei  der 
laryngoslcopischen  Untersuchung  ')  möglich,  welche  daher  in  keinem 
schwereren  Falle  unterlassen  werden  sollte.  Der  Kehlkopfspiegel  zeigt 
eine  je  nach  der  Heftigkeit  des  Katarrhs  verschieden  starke  Röthung 
und  Schwellung  der  Schleimhaut,  namentlich  an  den  Stimmbändern, 
den  Taschenbändern  und  zwischen  den  Giessbeckenknorpeln.  Oft  sieht 
man  hier  und  da  kleine  Schleimmassen  auf  der  Schleimhaut  aufsitzen. 
In  den  einzelnen  Fällen  ist  bald  diese,  bald  jene  Partie  des  Kehl- 
kopfes besonders  stark  ergriffen.  Bei  heftigen  Entzündungen  kommt 
es,  namentlich  an  den  Stimmbändern,  nicht  selten  zu  oberflächlichen 
Erosionsgeschwüren.  In  anderen  Fällen  zeigt  die  Schleimhaut  an 
einzelnen  Stellen  eine  grauweissliche  Verfärbung,  die  auf  Epithel- 
trübungen beruhen  soll.  Auch  kleine  Hämorrhagien  der  Schleimhaut 
werden  zuweilen  beobachtet.  Sehr  häufig  sieht  man  beim  Intoniren 
einen  ungenügenden  Schluss  der  Glottis,  so  dass  zwischen  den  Stimm- 
bändern ein  kleiner  ovaler  Spalt  übrig  bleibt.  Diese  leichte  „katar- 
rhalische Parese  der  Stimmbänder“  ist  wahrscheinlich  meist  musculären 
Ursprungs  und  beruht  wohl  namentlich  auf  einer  Erkrankung  der 
Mm.  thyreo-arytaenoidei. 

1)  Ueber  Laryngoskopie  und  über  viele,  hier  nicht  zu  besprechende  Einzel- 
heiten der  von  den  Specialistcn  sehr  ausgearbeiteten  Pathologie  und  .Therapie  der 
Kehlkopfkrankheiten  findet  inan  Näheres  in  folgenden  Werken:  Türck,  Klinik 
der  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  ISfifj.  — Störck,  Klinik  der  Krankheiten  des 
Kehlkopfes,  der  Nase  und  des  Rachens.  1880.  — Mackenzie,  Die  Krankheiten  des 
Halses  und  der  Nase.  Deutsch  von  Dr.  Semon.  1880.  — B.  Fraenkel  und 
v.  Ziemssen,  Krankheiten  des  Kehlkopfes  in  Ziemssen’s  Handbuch  Bd.  IV,  1870. 
— Gottstein,  Die  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  — Schrötter,  Vorlesungen  über 
die  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  — P.  Heymann,  Handbuch  der  Laryngologie 
und  Rhinologie.  Vgl.  auch  die  S.  208  angegebene  Literatur. 


218 


Krankheiten  des  Kehlkopfes. 


Von  den  sonstigen  Symptomen  des  Kehlkopfkatarrhs  ist  vor  Allem 
die  Heiserkeit  zu  erwähnen,  aus  welcher  allem  in  vielen  Fällen  die 
Laryngitis  diagnosticirt  wird.  Sie  hängt  nur  zum  Theil  unmittelbar 
von  den  anatomischen  Veränderungen  der  Stimmbänder  selbst  ab,  zum 
Theil  auch  von  der  eben  erwähnten  Parese  derselben.  Der  Grad  der 
Heiserkeit  ist  in  den  einzelnen  Fällen  natürlich  sehr  verschieden  und 
wechselt  von  dem  einfachen  „Rauhsein“  oder  „Belegtsein“  der  Stimme 
bis  zur  völligen  Stimmlosigkeit  (Aphonie). 

Der  Husten  kann  bei  der  Laryngitis  sehr  heftig  sein  und  ist  oft 
schon  durch  seinen  rauhen,  heiseren  Klang  als  „Kehlkopf husten“  er- 
kennbar. Er  ist  Anfangs  meist  trocken  und  auch  später  nur  mit 
geringem,  schleimig-eitrigen,  zuweilen  etwas  blutig  gefärbten  Auswurf 
verbunden. 

Schmerzen  im  Larynx  sind  meist  nur  mässig  vorhanden.  Die 
subjectiven  Beschwerden  bestehen  vorzugsweise  in  einem  unange- 
nehmen Gefühl  von  Kratzen,  Brennen  und  Trockenheit  im  Halse.  Nach 
anhaltenderem  Sprechen  kann  aber  der  Schmerz  im  Kehlkopf  zuweilen 
ziemlich  lebhaft  werden.  Auch  Druck  auf  den  Larynx  von  aussen  ist 
manchmal  empfindlich.  Vorhandene  Schlingbeschwerden  beruhen  meist 
auf  einer  gleichzeitig  bestehenden  Pharyngitis,  können  aber  auch  von 
einer  Affection  der  Epiglottis  und  der  Aryknorpel  herrühren. 

Das  Allgemeinbefinde n ist  in  sehr  verschiedenem  Grade  betheiligt. 
Viele  Kranke  fühlen  sich  bis  auf  die  Heiserkeit  ganz  wohl,  bei  anderen 
treten  aber  grössere  Mattigkeit,  leichte  Kopfschmerzen,  zuweilen  auch 
geringe  Fiebererscheinungen  ein.  In  den  letzten  Jahren  sahen  wir 
auch  wiederholt  Fälle  von  primärer  acuter  Laryngitis  (völlige  Heiser- 
keit, starke  katarrhalische  Entzündung  im  oberen  Kehlkopfabschnitt, 
insbesondere  an  den  Stimmbändern),  welche  mit  hohem  Fieber  (über 
40°)  und  ziemlich  starken  Allgemeinerscheinungen  begannen  und  in 
ca.  1 — 2 Wochen  wieder  völlig  abheilten.  Diese  schwereren  acuten 
Laryngitiden  haben  offenbar  einen  infectiösen  Ursprung;  vielleicht 
hängen  sie  mit  Influenza  zusammen. 

Athemnoth  ist  bei  der  gewöhnlichen  Laryngitis  der  Erwachsenen 
nicht  vorhanden,  auch  wenn  stärkere  Schwellung  der  Taschenbänder 
oder  der  aryepiglottischen  Falten  besteht.  Es  giebt  aber  eine  schwere 
Form  der  acuten  Laryngitis , wobei  nicht  nur  bei  Kindern,  sondern 
auch  bei  Erwachsenen  ausgeprägte  suffocatorische  Erscheinungen  auf- 
treten  können,  die  sogenannte  Laryngitis  hypoglottica  acuta  gratis 
(Chorditis  vocalis  inferior).  Bei  dieser  Form  kommt  es  zu  einer  acuten, 
sehr  beträchtlichen  Schwellung  der  Schleimhaut  im  unteren  (,,sub- 
chordalen“)  Kehlkopfraum,  welche  zur  Stenose  führt.  Auch  die  in 
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seltenen  Fällen  auftretenden  phlegmonösen  Entzündungen  am  Kehl- 
kopf können  beträchtliche  Stenose  und  Athemnoth  veranlassen. 

Bei  Kindern  dagegen  sind  wegen  der  grösseren  Enge  des  kind- 
lichen Kehlkopfes  stenotische  Erscheinungen  auch  bei  an  sich  leichteren 
Formen  der  Laryngitis  nicht  selten  und  haben  daher  zur  Aufstellung 
einer  besonderen  Krankheit  geführt,  des  sogenannten  Pseudocroups. 

Der  Pseudocroup  ( Largngitis  stridula ) der  Kinder  schliesst  sich 
meist  an  einen  leichten  Schnupfen  an.  Fast  immer  plötzlich  und 
zwar  gewöhnlich  Nachts  tritt  ein  rauher,  hohlklingender  Husten  auf, 
durch  welchen  die  Kinder  aus  dem  Schlafe  geweckt  werden.  Die  Husten- 
stösse  werden  von  langgezogenen,  geräuschvollen  Inspirationen  unter- 
brochen. Die  Kinder  sind  ängstlich,  unruhig,  die  Athmung  ist  müh- 
sam. Die  accessorischen  Hülfsmuskeln  der  Respiration  treten  in 
Thätigkeit,  aber  die  tiefen  inspiratorischen  Einziehungen  der  unteren 
Intercostalräume  und  des  Epigastriums  zeigen,  wie  unvollkommen  der 
Lufteintritt  in  die  Lungen  ist.  Der  Puls  wird  klein  und  frequent. 
So  dauert  der  Anfall  mehrere  Stunden,  bis  allmälig  der  Husten 
lockerer,  die  Athmung  leichter  wird.  Endlich  schlafen  die  Kinder  ein 
und  erwachen  am  anderen  Morgen  meist  ziemlich  munter,  spielen, 
und  höchstens  ein  leichter  Husten  erinnert  an  die  erschreckenden 
Vorgänge  der  letzten  Nacht.  In  der  folgenden  Nacht,  zuweilen  auch 
noch  2—3  Mal,  wiederholen  sich  die  schweren  Zufälle  in  gleicher 
Weise.  Dann  bleibt  aber  gewöhnlich  nur  uoch  ein  einfacher  Katarrh 
zurück,  welcher  nach  1 — 2 Wochen  vollständig  abheilt.  Die  anatomische 
Ursache  des  Pseudocroup  ist  eine  acute  Laryngitis,  die  zu  besonders 
starker  Schwellung  der  Schleimhaut  an  und  unter  den  Stimmbändern 
führt.  Bei  den  engen  räumlichen  Verhältnissen  des  kindlichen  Kehl- 
kopfes kommt  es  leicht  zu  einer  stärkeren  Stenose,  und  wahrschein- 
lich ist  es  vorzugsweise  die  des  Nachts  stattfindende  Anhäufung  und 
Eintrocknung  des  Secrets,  welche  die  einzelnen  Anfälle  hervorruft. 
Von  echten  croupös-diphtheritischen  Veränderungen  ist  weder  im  Rachen 
noch  im  Kehlkopf  etwas  zu  sehen.  — Bemerkenswerth  ist,  dass  manche 
Kinder,  ja  zuweilen  mehrere  Kinder  derselben  Familie  eine  besonders 
grosse  Neigung  zum  Pseudocroup  haben.  Die  Angabe,  dass  ein  Kind 
schon  mehrere  Male  die  Bräune  durchgemacht  haben  soll,  bezieht 
sich  daher  fast  immer  auf  den  soeben  besprochenen  Pseudocroup. 

Die  Dauer  der  acuten  Laryngitis  beträgt  in  den  leichten  Fällen 
nur  wenige  Tage,  in  schwereren  Fällen  eine  oder  sogar  einige  Wochen. 
Namentlich  bei  ungenügender  Schonung  und  unvernünftigem  Verhalten 
der  Kranken  kann  der  acute  Kehlkopfkatarrh  in  einen  chronischen 
übergehen.  Ein  tödtlicher  Ausgang  kommt  auch  bei  der  schweren 
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Form  der  Erwachsenen  fast  niemals  vor,  und  ebenso  nimmt  der  Pseudo- 
croup höchstens  ausnahmsweise  bei  einem  sehr  schwächlichen  oder 
rhachitischen  Kinde  einmal  einen  schlimmen  Ausgang. 

Die  Therapie  der  acuten  Laryngitis  hat  zunächst  auf  die  Fern- 
haltung aller  Schädlichkeiten  Bedacht  zu  nehmen.  Bei  jeder  stärkeren 
Laryngitis  lässt  man  die  Kranken  im  Zimmer  bleiben,  Kinder  werden 
am  besten  gleich  ins  Bett  gesteckt.  Die  Kranken  sollen  so  wenig,  wie 
möglich,  sprechen.  In  allen  schwereren  Fällen  ist  auch  das  Piauchen 
zu  verbieten.  Zweckmässig  ist  die  Zuführung  reichlichen  warmen 
Getränkes.  Iieisse  Milch,  mit  Selterswasser  oder  Emser  Wasser  ge- 
mischt, wird  von  den  meisten  Kranken  gern  genommen.  Hat  man 
einen  Inhalationsapparat  zur  Verfügung,  so  lässt  man  einfache  W asser- 
dämpfe  oder  eine  schwache  1 — 2procentige  Kochsalzlösung  inhaliren. 
Inhalationen  mit  Adstringentien  sind  meist  unnöthig.  Einfache  Wasser- 
dämpfe kann  man  auch  ohne  besondere  Vorrichtung  einathmen  lassen. 
Bei  starkem  Hustenreiz  giebt  man  etwas  Morphium.  Bei  stärkeren 
örtlichen  Beschwerden,  namentlich  wenn  durch  Schwellung  der  Epi- 
glottis und  der  Schleimhaut  an  den  Aryknorpeln  stärkere  Schmerzen 
beim  Schlingen  entstehen,  kann  man  die  Kranken  Eisstückchen  lang- 
sam schlucken  lassen.  In  den  schweren  Fällen  acuter  Laryngitis  mit 
deutlichen  stenotischen  Erscheinungen  kann  man  Eis  innerlich  und 
äusserlich  oder  auch  heisse  Umschläge  versuchen.  Zuweilen  schaffen 
einige  an  die  Larynxgegend  gesetzte  Blutegel  entschiedene  Erleichterung. 
— Von  äusseren  Applicationen  empfiehlt  sich  bei  stärkeren  örtlichen 
Beschwerden  das  Legen  eines  Senfteiges  auf  die  vordere  Halsgegend. 
Ausserdem  sind  PrtrEssNiTz’sche  Umschläge  um  den  Hals  in  allen 
Fällen  zweckmässig. 

Beim  Pseudocroup  der  Kinder  kommen  im  Allgemeinen  dieselben 
Vorschriften,  wie  die  eben  erwähnten,  zur  Anwendung.  Man  lässt  die 
Kinder  reichlich  warmes  Getränk  zu  sich  nehmen,  warme  Wasser- 
dämpfe oder  Salzlösungen  einathmen  und  macht  einen  Senfteig  oder 
heisse  Umschläge  auf  die  Haut  des  Halses.  Zuweilen  ist  auch  eine 
Eisblase,  auf  den  Hals  gelegt,  von  Nutzen.  Mit  der  vielfach  beliebten 
Verordnung  von  Brechmitteln  (Ipecacuanha,  Cuprum  sulfuricum)  sei 
man  zurückhaltend,  obgleich  man  die  zuweilen  günstige  Wirkung 
derselben  bei  schwerer  Athemnoth  nicht  leugnen  kann. 

Mit  den  genannten  Mitteln  kommt  man  bei  der  Therapie  der 
acuten  Laryngitis  vollkommen  aus.  Zu  einer  energischen  örtlichen 
Behandlung  der  Larynxsch leimhaut  (Bepinseln  mit  Höllensteinlösung 
1 : 15)  wird  man  sich  beim  acuten  Kehlkopfkatarrh  gewiss  nur  aus- 
nahmsweise veranlasst  sehen. 
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Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  bei  Personen,  namentlich  bei 
Kindern,  welche  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Laryngitiden,  Anginen 
u.  dgl.  haben,  eine  vernunftgemässe  Abhärtung  von  entschieden 
prophylaktischer  Bedeutung  ist.  Am  besten  sind  regelmässige,  Morgens 
und  Abends  vorgenommene  kalte  Waschungen  des  Halses  und  der 
Brust. 


Zweites  Capitel. 

Chronische  Laryngitis. 

( Chronischer  Kehlkopfkatarrh .) 

Aetiologie.  Die  chronische  Laryngitis  entwickelt  sich  aus  einem 
acuten  Katarrh  oder  entsteht  allmälig  in  Folge  andauernder,  auf  den 
Kehlkopf  einwirkenden  Schädlichkeiten  (s.  das  vorige  Capitel).  Die 
chronische  Laryngitis  ist  daher  in  vielen  Fällen  eine  Berufskrankheit, 
so  besonders  bei  Sängern,  Rednern,  Lehrern,  Ausrufern,  Gastwirthen, 
Arbeitern,  welche  starkem  Staube  ausgesetzt  sind,  u.  dgl.  Sehr  häufig 
ist  sie  bei  Säufern  und  hier  fast  immer  mit  einer  chronischen  Pharyn- 
gitis verbunden.  Dass  die  Reizung  des  Kehlkopfeingangs  durch  eine 
zu  lange  Uvula,  wie  behauptet  worden  ist,  zuweilen  zu  einer  Laryn- 
gitis führt,  ist  unwahrscheinlich. 

Krankheitssyiuptome.  Wenn  schon  beim  acuten  Kehlkopfkatarrh 
eine  laryngoskopische  Untersuchung  sehr  wiinschenswerth  ist,  so  ist 
sie  bei  jeder  chronischen  Laryngitis  geradezu  Pflicht  des  Arztes,  da 
nur  zu  häufig  eine  andauernde  Heiserkeit  auf  einen  ,, einfachen“ 
Katarrh  bezogen  wird,  während  die  Spiegeluntersuchung  ganz  andere 
Ursachen  der  Heiserkeit  ergiebt:  Stimmbandlähmungen,  Neubildungen 
u.  dgl.  Ferner  denke  man  auch  stets  daran,  dass  eine  chronische 
Laryngitis  Theilerscheinung  einer  Tuber culose,  Lues , chronischen 
Nephritis  u.  a.  sein  kann.  Niemals  versäume  man  also  neben  der 
Untersuchung  des  Kehlkopfes  die  genaue  Untersuchung  des  übrigen 
Körpers. 

Der  laryngoskopische  Befund  beim  chronischen  Katarrh  kann 
dem  beim  acuten  Katarrh  so  ähnlich  sein,  dass  wir  ohne  anamnestische 
Angaben  von  Seiten  des  Kranken  die  Unterscheidung  nicht  machen 
können.  Meist  ist  aber  die  Bötliung  der  Schleimhaut  weniger  stark, 
die  Stimmbänder  haben  mehr  ein  schmutzig  graurothes  Aussehen. 
Neben  der  Röthung  tritt  in  den  meisten  Fällen  eine  deutliche  Schwellung 
der  Schleimhaut  hervor.  Weit  seltener  finden  sich  atrophische  Zu- 
stände der  Schleimhaut,  ähnlich  wie  bei  der  Nasenozaena  und  auch 
zuweilen  mit  dieser  vereinigt.  Ziemlich  häufig  entwickeln  sich  da- 
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gegen  bei  langdauernden  Katarrhen  Verdickungen  einzelner  Schleim- 
hautpartien, so  namentlich  der  Falten  zwischen  den  Aryknorpeln. 
Diese  Schwellung  ist  praktisch  wichtig,  weil  sie  ein  mechanisches 
Hemmniss  für  den  Schluss  der  Aryknorpel  abgiebt  und  dadurch  zu 
der  Entstehung  der  Heiserkeit  mit  beiträgt.  Auch  stärkere  Verdick- 
ungen der  Taschenbänder  (besonders  bei  Rednern  und  Predigern)  und 
der  wahren  Stimmbänder  kommen  vor.  Vlrchow  beschrieb  unter 
dem  Namen  „Pachydermici  laryngis“  einen  namentlich  bei  Trinkern 
beobachteten  Zustand  des  Kehlkopfes,  der  durch  eine  Epithelver- 
dickung fast  der  gesammten  Kehlkopfschleimhaut  charakterisirt  ist. 
Eine  besondere  Form  chronischer  Laryngitis,  bei  welcher  sich  in  der 
Mitte  der  wahren  Stimmbänder  höckrige  Prominenzen  bilden,  hat 
Türck  als  Chorditis  tuberosa  beschrieben.  — Nicht  selten  finden  sich 
beim  chronischen  Katarrh  besonders  an  den  Stimmbändern  und  an 
der  Pars  interarytaenoidea  oberflächliche  Ep i th elabstossu  n gen . Zu 

wirklicher  Geschwürsbildung  kommt  es  bei  einfacher  Laryngitis  nie- 
mals. Oft  beobachtet  man  theils  mechanisch  bedingte,  theils  von 
wirklichen  Muskelparesen  abhängige  Beivegungsstörungen  der  Stimm- 
bänder, insbesondere  unvollkommenen  Schluss  derselben. 

Die  sonstigen  Symptome  der  chronischen  Laryngitis  sind  Heiser- 
keit, Husten  und  abnorme  Gefühle  im  Kehlkopf.  Die  Heiserkeit  zeigt 
alle  Grade,  von  blosser  Rauhigkeit,  häufigem  „Ueberschnappen"  der 
Stimme  an  bis  zu  fast  völliger  Stimmlosigkeit.  Der  Husten  klingt 
heiser,  tief  und  rauh.  Der  Auswurf  ist  spärlich,  meist  einfach  schlei- 
mig, zuweilen  etwas  blutig.  Die  subjectiven  Empfindungen  im 
Kehlkopfe  sind  ein  Gefühl  von  Brennen  und  Kratzen,  von  Trocken- 
heit und  Kitzel.  Sie  steigern  sich  namentlich  bei  jedem  anhaltenden 
Sprechen. 

Als  eine  zwar  seltene,  aber  praktisch  wichtige  eigentümliche 
Form  der  chronischen  Laryngitis  haben  wir  noch  die  Chorditis  Tocalis 
inferior  liypertropliica  (Gerhardt)  oder  Laryngitis  hypoglottica  chron. 
hypertropliica  (ZiEMSSENj  zu  erwähnen.  Bei  dieser  Form  findet  eine 
sehr  allmälige  Hypertrophie  und  schliesslich  eine  Schrumpfung  des 
raucösen  und  vorzugsweise  auch  submucösen  Bindegewebes  im  unteren 
Larynxraum  statt.  Seltener  bilden  sich  dieselben  Veränderungen 
auch  in  den  oberen  Partien  des  Larynx  aus.  Die  Erscheinungen  der 
Krankheit  sind  ausser  chronischer  Heiserkeit  namentlich  die  Zeichen 
einer  allmälig  zunehmenden  Larynxstenose.  Die  Respiration  wird 
immer  mühsamer,  die  Inspiration  geräuschvoll  und  langgezogen,  ln 
manchen  Fällen  treten  derartige  Erstickungsanfälle  auf,  dass  das  Leben 
nur  durch  eine  Tracheotomie  erhalten  werden  kann.  Die  Diagnose 
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kann  nur  mit  Hülfe  des  Spiegels  gestellt  werden.  Man  sieht  unter- 
halb der  Glottis  den  schmalen  Spalt,  den  allein  die  dicken  Schleim- 
hautwülste noch  zwischen  sich  lassen. 

Die  Natur  dieses  Leidens  ist  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Manch- 
mal scheint  es  sich  um  eine  einfache  chronisch-hypertrophische  Ent- 
zündung zu  handeln,  in  anderen  Fällen  aber  nach  Schrottet;  um 
dieselbe  bacilläre  Schleimhauterkrankung,  die  an  der  Nasenschleim- 
haut unter  dem  Namen  „ Rhinosclerom “ bekannt  ist. 

Die  Therapie  des  chronischen  Kehlkopfkatarrhs  ist  stets  eine  müh- 
same und  langwierige  Aufgabe,  deren  Erfolg  zum  grossen  Theil  auch 
von  dem  guten  Willen  und  der  Energie  des  Kranken  abhängt.  Denn 
in  erster  Linie  handelt  es  sich  um  die  möglichste  Entfernung  der- 
jenigen Schädlichkeiten,  welche  den  Katarrh  hervorgerufen  haben  und 
ihn  unterhalten.  Hier  ist  guter  Rath  oft  leichter  zu  geben,  als  zu 
befolgen.  Trotzdem  ist  es  aber  die  Aufgabe  des  Arztes,  den  Kranken 
die  Nothwendigkeit  der  Schonung  des  Kehlkopfes  dringend  vorzu- 
stellen und  jedes  anhaltendere  Sprechen,  Singen,  den  Aufenthalt  in 
staubiger,  rauchiger  Luft,  das  Rauchen  und  das  Trinken  alkoholischer 
Getränke  nach  Möglichkeit  zu  verbieten. 

In  zweiter  Linie  kommt  die  örtliche  Behandlung.  Am  gebräuch- 
lichsten sind  Inhalationen  mitadstringirenden  Flüssigkeiten  ( l % Tannin- 
lösung, 1%  Alaunlösung).  Besteht  stärkere  Schleimsecretion,  so  sind 
Inhalationen  mit  Terpentinöl  zweckmässig.  Bei  grosser  Reizbarkeit 
des  Larynx  kann  man  auch  Narcotica  einathmen  lassen  (Mischungen 
von  50  Aq.  Laurocerasi  auf  1000  Wasser,  4°/o  Bromkalilösung).  Die 
Inhalationen  geschehen  2 — 3 Mal  täglich  und  sollen  jedes  Mal  etwa 
5 Minuten  lang  dauern.  Weit  wirksamer,  als  Einathmungen , sind 
directe  Bepinselungen  des  Larynx , die  aber  nur  unter  Leitung  des 
Kehlkopfspiegels  vorgenommen  werden  können.  Man  bedient  sich 
hierzu  vor  Allem  des  Höllensteins , Anfangs  in  schwächeren  Lösungen 
(1 : 50),  später  concentrirter  (1:10  bis  1:5).  Die  Pinselungen  geschehen 
alle  2 — 3 Tage.  Ausser  dem  Argentum  nitricum  werden  auch  Pinse- 
lungen mit  reiner  Jodtinctur  oder  mit  Jodglycerin  (Jodi  0,4,  Kalii 
jodati  0,6,  Glycerini  50,0),  mit  concentrirten  Alaun-  oder  Tannin- 
lösungen angewandt  (s.  Recepte  im  Anhang). 

Vielfach  werden  bei  dem  chronischen  Larynxkatarrh  Brunnen- 
kuren verordnet.  Dieselben  haben  schon  insofern  Erfolg,  als  durch 
die  grössere  Schonung  der  Patienten  und  durch  die  gute  Luft  eine 
Besserung  des  Katarrhs  erzielt  wird.  Erfahrungsgemäss  verordnet 
man  „vollblütigen“  Patienten  besonders  die  kalten  Schwefelquellen 
(Nenndorf,  Eilsen,  Weilbach)  oder  Glaubersalzwässer  (Karlsbad, 
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Marienbad),  während  man  zarter  Constituirte  nach  Ems.  Salzbrunn, 
Salzungen,  Reichenhall  u.  a,  schickt. 

Die  Behandlung  der  zur  Kehlkopfstenose  führenden  Laryngitis 
hypertrophica  muss  eine  mechanische  sein.  Namentlich  von  Schböttee 
sind  mehrere  Methoden  ausgebildet  worden,  um  durch  Einführung  von 
Bougies  und  härteren  Dilatatoren  die  Kehlkopfstenose  allmälig  zu  er- 
weitern. Das  Nähere  findet  man  in  den  neueren,  zum  Theil  oben 
angeführten  Specialwerken. 

Drittes  Capitel. 

Perichondritis  laryngea. 

Aetiologie  uud  pathologische  Anatomie.  Die  Entzündung  des  Peri- 
chondriums  der  Kehlkopfknorpel  ist  in  sehr  seltenen  Fällen  ein  an- 
scheinend primäres  Leiden.  Viel  häufiger  ist  sie  eine  secundäre  Er- 
scheinung bei  sonstigen  Kehlkopferkrankungen,  besonders  bei  Tuber- 
eulose und  bei  Lues  des  Larynx.  Ferner  entwickelt  sie  sich  secundär 
bei  schweren  acuten  Krankheiten,  am  häufigsten  bei  Typhus  abdo- 
minalis, ferner  bei  Pocken,  Diphtherie  u.  a.  In  diesen  Fällen  gehen  der 
Perichondritis  oft  oberflächlichere  Ulcerationsprocesse  in  der  Schleim- 
haut vorher,  und  erst  durch  das  Fortschreiten  derselben  in  die  Tiefe 
kommt  es  allmälig  zu  der  Theilnahme  des  Perichondriums  an  der  Ent- 
zündung. Anatomisch  handelt  es  sich  meist  um  eine  eitrige  En  tzündung 
des  Perichondriums,  welche  gewöhnlich  zur  umschriebenen  Abscessbil- 
dung  führt.  Ueberhaupt  geht  die  Mehrzahl  der  vorkommenden  Kehl- 
kopfäbscesse  vom  Perichondrium  aus.1)  Durch  den  Abscess  wird  das 
Perichondrium  theils  zerstört,  theils  von  dem  Knorpel  abgehoben.  Der 
Knorpel  wird  daher  nekrotisch,  zerfällt  und  wird  in  einzelnen  Partikel- 
chen oder  im  Ganzen  ausgestossen. 

Am  häufigsten  kommt  die  Perichondritis  am  Bing-  und  am  Giess- 
beekenlmorpel  vor,  viel  seltener  an  der  inneren  und  äusseren  Fläche 
des  Schildknorpels.  Hiernach  unterscheidet  man  eine  P.  interna  und 
externa.  Auch  eine  Perichondritis  der  Epiglottis  ist  wiederholt  be- 
obachtet worden. 

Krauklieitssymptome.  In  den  selteuen  Fällen  primärer  Perichon- 
dritis entwickeln  sich  in  kurzer  Zeit  bei  einem  vorher  gesunden  Men- 
schen heftige  Larynxbeschwerden  (Schmerz,  spontan  und  bei  Druck 
auf  den  Kehlkopf,  Heiserkeit,  Husten),  zu  denen  sich  gewöhnlich 

t)  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  entstehen  rein  submucösc  Abscesse,  soge- 
nannte phlegmonöse  Laryngitis. 
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bald  die  Zeichen  einer  gefährlichen  Kehlkopf  Stenose  hinzugesellen. 
In  den  secundären  Fällen,  welche  fast  immer  bei  sonst  schon  schwer 
Erkrankten  auftreten,  weisen  oft  erst  die  Stenosenerscheinungen  auf 
die  ernste  Kehlkopfkrankheit  hin.  Die  lanyngoskopische  Untersuchung 
lässt  zuweilen  neben  der  allgemeinen  Röthung  und  Schwellung  an 
bestimmter  Stelle  die  durch  den  Abscess  bedingte  umschriebene  Vor- 
wölbung der  Schleimhaut  erkennen.  Ist  der  Abscess  bereits  durch- 
gebrochen, so  sieht  man  die  Abscesshöhle  und  darin  zuweilen  den 
frei  liegenden  Knorpel.  In  den  meisten  Fällen  findet  sich  ein  be- 
trächtliches collaterales  entzündliches  Oeclem  der  umgebenden  Schleim- 
haut, welches  oft  mehr  Antheil  an  der  Stenosenbildung  hat,  als  die 
primäre  Erkrankung  selbst.  Das  gefürchtete  Glottisödem  (Oedem  der 
Lig.  aryepiglottica)  bei  Typhösen,  Kehlkopftuberculösen  u.  a.  ist  meist 
Folge  einer  Periehondritis  arytaenoidea  oder  cricoidea.  Endlich  sind 
namentlich  bei  der  P.  arytaenoidea  laryngoskopisch  meist  beträchtliche 
Bewegungsstörungen  des  befallenen  Aryknorpels  und  damit  auch  der 
Stimmbänder  wahrzunehmen. 

Die  Periehondritis  larvngea  führt  bei  einer  grossen  Anzahl  von 
Kranken  durch  die  stenotischen  Erscheinungen  zum  Tode.  Bei  der 
Periehondritis  thyreoidea  bilden  sich  zuweilen  Eitersenkungen,  die  zu 
schwerer  eitriger  Mediastinitis  führen.  In  anderen  Fällen  können 
die  bedrohlichsten  Symptome  zwar  zunächst  abgewendet  werden, 
aber  die  Grundkrankheit  (Tuberculose)  führt  schliesslich  zu  einem 
ungünstigen  Ausgange.  In  den  seltenen  Fällen,  in  welchen  nach 
einer  primären  Periehondritis  oder  nach  Ablauf  der  Grundkrankheit 
(Typhus)  Heilung  eintritt,  ist  diese  oft  unvollständig,  da  durch  die 
eintretenden  Xarbencontractionen  eine  chronische  Kehlkopf stenose 
nachbleibt. 

Die  Diagnose  ist  während  der  ersten  Zeit  der  schweren  steno- 
tischen Erscheinungen  gewöhnlich  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen,  da  die  laryngoskopische  Untersuchung  schwierig  auszuführen 
und  der  Befund  auch  nicht  immer  leicht  zu  deuten  ist.  Doch  ist 
man  meist  berechtigt,  die  Diagnose  zu  stellen,  wenn  ausser  sonstigen 
Larynx erschein ungen  Erstickungsgefahr  bei  denjenigen  oben  genann- 
ten Erkrankungen  auftritt,  bei  welchen  erfahrungsgemäss  am  häufig- 
sten eine  Periehondritis  vorkommt.  Praktisch  wichtig  ist  zunächst 
auch  nur  die  richtige  Erkennung  der  Larynxstenose  als  solcher,  da 
diese  vor  Allem  ein  rasches  therapeutisches  Eingreifen  erfordert. 

Therapie.  Im  Beginne  der  Erkrankung  kann  man  noch  versuchen, 
durch  innerliche  und  äusserliche  Eisanwendung  oder  durch  Blutegel 
die  Entzündung  zu  mässigen.  Die  Schmerzen  lindert  man  durch 

Strümpell.  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 
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Morphiiiminjectionen  oder  Cocainpinselungen.  Bei  eintretender  Kehl- 
kopfstenose ist  aber  meist  ein  chirurgischer  Eingriff  notli wendig,  da 
nur  in  sehr  seltenen  Fällen  von  selbst  ein  Auf  brechen  des  Abscesses 
und  damit  ein  Nachlassen  der  gefahrdrohenden  Symptome  eintritt  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle  kann  der  Kranke  nur  durch  die  rechtzeitig 
ausgeführte  Tracheotomie  oder  Laryngotomie  vor  Erstickung  bewahrt 
werden.  Von  laryngoskopisch  geübten  Aerzten  ist  wiederholt  auch 
schon  die  innere  Eröffnung  von  Kehlkopfabscessen  mit  günstigem 
Erfolg  ausgeführt  worden.  Bleibt  nach  glücklicher  Abheilung  der 
Krankheit  eine  chronische  Larynxstenose  zurück,  so  müssen  die  Kran- 
ken entweder  ihr  Leben  lang  eine  Trachealcantile  tragen,  oder  es  ist 
der  Versuch  zu  machen,  die  Stenose  allmälig  durch  die  im  vorigen 
Capitel  erwähnten  Dilatationsmethoden  zu  erweitern. 

Viertes  Capitel. 

Glottisödem. 

Die  praktische  Wichtigkeit  des  Glottisödems,  mit  welchem  Namen 
man  das  Oedem  des  Larynxeingangs,  vorzugsweise  der  Liq.  ary-epiglot- 
ticci  bezeichnet,  fordert  noch  eine  kurze  besondere  Besprechung  dieses 
Zustandes.  Als  eine  der  häufigsten  Ursachen  desselben  haben  wir  so- 
eben schon  die  Perichondritis  laryngea  kennen  gelernt.  Aber  auch 
bei  weniger  tief  eingreifenden  Entzündungen  im  Larynx  und  in  der 
Nachbarschaft  desselben  kann  Glottisödem  zuweilen  als  gefährliche 
Complication  eintreten,  so  namentlich  bei  den  Laryngitiden  im  Ver- 
laufe schwerer  acuter  Krankheiten  (Typhus,  Pocken,  Erysipel),  ferner 
bei  Entzündungen  des  Kehlkopfes  durch  heftige  mechanische  oder 
chemische  Beize  (heisse  Wasserdämpfe,  ätzende  Substanzen),  ferner  bei 
Verwundungen  des  Kehlkopfes  und  endlich  in  Folge  von  in  den 
Kehlkopf  gelangten  Fremdkörpern.  Auch  das  collaterale  Oedem  bei 
Angina  Ludovici,  bei  schweren  Entzündungen  der  Parotis,  der  Ton- 
sillen u.  a.  kann  sich  in  seltenen  Fällen  bis  auf  die  Lig.  ary-epiglot- 
tica  erstrecken.  Endlich  kommt  das  Glottisödem  in  seltenen  Fällen 
als  Theilerscheinung  bei  allgemeinem  Körperödem  in  Folge  von 
Morbus  Brightii,  Herzfehler,  Lungenemphysem  u.  dgl.  vor.  Nament- 
lich bei  acuter  und  chronischer  Nephritis  ist  das  ziemlich  plötzliche 
Entstehen  eines  Glottisödems  auch  ohne  ausgedehntere  sonstige  Oedeme 
wiederholt  beobachtet  worden. 

Das  Hauptsymptom  des  Glottisödems  ist  die  in  Folge  der  Ver- 
engerung des  Kehlkopfeingangs  eintretende  und  zuweilen  die  höchsten 
Grade  erreichende  Dyspnoe , welche  Anfangs  vorherrschend  inspira- 
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torisch  ist,  bald  aber  in-  und  exspiratorisch  wird.  Die  Athmung, 
namentlich  die  Inspiration,  ist  von  einem  lauten  laryngealen  Stridor 
begleitet.  In  Folge  des  ungenügenden  Lufteintritts  treten  am  Jugu- 
lum,  im  Epigastrium  und  in  den  Seitentbeilen  des  Thorax  inspira- 
torische Einziehungen  auf.  Mit  dem  Kehlkopfspiegel  sieht  man,  wenn 
die  Untersuchung  gelingt,  die  ödematöse  Anschwellung  der  Lig.  ary- 
epligottica,  oft  zugleich  auch  eine  Anschwellung  des  Kehldeckels  und 
der  Taschenbänder.  Zuweilen  gelingt  es  auch,  die  geschwollenen 
Theile  mit  dem  Finger  zu  fühlen. 

Erreicht  die  Dyspnoe  einen  lebensgefährlichen  Grad,  so  kann  nur 
durch  eine  Operation  Hülfe  geschafft  werden.  Laryngoskopisch  ge- 
übte Aerzte  versuchen  durch  einige  lange  Indsionen  in  die  ödematösen 
Theile  die  Geschwulst  zum  Schwinden  zu  bringen.  Hilft  dies  aber 
nichts,  so  muss  die  Tracheotomie  vorgenommen  werden.  Ist  auf  diese 
Weise  die  unmittelbare  Lebensgefahr  beseitigt,  so  richtet  sich  die  wei- 
tere Behandlung  nach  der  dem  Glottisödem  zu  Grunde  liegenden  Er- 
krankung. 


Fünftes  Capitel. 

Tuber culose  des  Kehlkopfes. 

( Phthisis  laryngis.  Kehlkopf  Schwindsucht.) 

Aetiologie.  Da  die  Tuberculose  des  Kehlkopfes  in  den  meisten 
Fällen  mit  Tuberculose  anderer  Organe,  vor  Allem  der  Lungen,  ver- 
einigt ist,  so  verweisen  wir  in  Bezug  auf  die  allgemeine  Aetiologie 
und  Pathologie  der  Krankheit  auf  die  Darstellung  der  Lungentuber- 
culose.  Eine  nähere  Besprechung  der  besonderen  Erscheinungen  der 
Kehlkopftuberculose  wird  aber  dadurch  gerechtfertigt,  dass  die  Tuber- 
culose zuweilen  im  Larynx  beginnen  und  wenigstens  eine  Zeit  lang 
allein  in  demselben  bestehen  kann,  und  dass  ferner  in  vielen  mit 
Lungentuberculose  nachweislich  verbundenen  Fällen  von  Larynx- 
tuberculose  die  Larynxerscheinungen  vollständig  in  den  Vordergrund 
des  klinischen  Krankheitsbildes  treten.  Dass  die  Tuberculose  im. 
Larynx  beginnen  kann,  wird  zwar  von  manchen  Aerzten  bestritten, 
unserer  Ansicht  nach  aber  mit  Unrecht.  Die  klinische  Erfahrung  lehrt 
nicht  selten,  dass  bis  dahin  anscheinend  ganz  gesunde  Menschen  mit 
Heiserkeit  erkranken  und  dass  die  zuerst  für  eine  gewöhnliche  Laryn- 
gitis gehaltene  Krankheit  sich  durch  ihren  Verlauf  als  eine  Tuberculose 
herausstellt.  An  den  Lungen  lässt  sich  Anfangs  trotz  der  genauesten 
Untersuchung  nicht  das  geringste  physikalische  Symptom  einer  Er- 
krankung nachweisen,  und  erst  in  viel  späterer  Zeit  treten  zu  den  Er- 
is* 
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scheinungen  der  Larynxerkrankung  die  deutlichen  Zeichen  der  Lungen- 
tuberculose  hin7.11.  In  derartigen  Fällen  eine  primäre  Lungentuber- 
culose  anzunehmen,  welche  Anfangs  nur  nicht  hätte  nachgewiesen 
werden  können,  erscheint  uns  gekünstelt.  Vielmehr  spricht  Alles  für 
die  Annahme,  dass  das  tuberkulöse  Gift  ( die  Tuberkelbacillen)  zu- 
weilen, wenn  auch  nicht  häufig,  zuerst  im  Larynx  haften  kann, 
hier  die  ersten  Erscheinungen  der  Tuberculose  hervorruft  und  erst 
später  auf  die  Lungen  übergreift. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Larvnxtuberculo.se  ent- 
wickeln sich  die  Symptome  derselben  freilich  erst  secundär  im  Ver- 
laufe einer  chronischen  Lungenphthise.  Wir  werden  sehen,  dass 
dann  die  Erkrankung  des  Kehlkopfes  in  den  meisten  Fällen  als  Folge 
einer  Infection  der  Kehlkopfschleimhaut  durch  die  den  Kehlkopf  pas- 
sirenden  tuberculösen  Sputa  aufzufassen  ist.  Seltener  scheint  es  der 
Fall  zu  sein,  dass  der  Infectionsstoff  auf  dem  Wege  der  Lympli- 
gefässe  oder  der  Blutbahn  in  den  Kehlkopf  gelangt.  Zu  Gunsten 
dieser  Annahme  könnte  angeführt  werden,  dass  nach  Angabe  sehr  er- 
fahrener Autoren  (Scheöttee  u.  A.)  bei  vorherrschend  einseitiger  Kehl- 
kopferkrankung auffallend  häufig  diejenige  Seite  ergriffen  ist,  welche 
der  stärker  erkrankten  Lunge  entspricht.  — In  ungefähr  ein  Viertel  aller 
Fälle  von  Lungentuberculose  tritt  secundäre  Kehlkopftubereulose  ein. 
wenn  man  alle  leichten  Erkrankungen  des  Kehlkopfes  mitrechnet. 
Hochgradige  ausgedehnte  Tuberculose  des  Kehlkopfes  ist  dagegen 
weit  seltener. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Tuberculose  der  Kehlkopfschleimhaut 
beginnt  ebenso,  wie  die  Tuberculose  in  allen  anderen  Schleimhäuten, 
mit  der  Bildung  kleiner  subepithelialer  Knötchen,  die  meist  bald  ver- 
käsen, nach  aussen  durchbrechen  und  kleine  Geschwüre  hervorrufen. 
Sehr  oft  kommt  es  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  zur  Bildung  aus- 
gedehnterer tuberculose)"  Infiltrate , welche  einerseits  zu  unebenen  Ver- 
dickungen der  Schleimhaut,  andererseits  zu  tiefgreifenden  Geschwüren 
Anlass  geben.  Die  tuberculösen  Infiltrate  sitzen  besonders  häufig  in 
der  Regio  interarytaenoidea,  an  den  Taschenbändern,  den  wahren  Stimm- 
bändern (Anfangs  meist  einseitig)  und  an  der  Epiglottis.  An  einer 
der  genannten  Stellen  entwickeln  sich  dann  später  auch  vorzugsweise 
die  tuberculösen  Geschwüre.  Von  der  Epiglottis  kann  die  Ulceration 
auf  den  benachbarten  Zungengrund  übergreifen.  Tn  schwereren  Fällen 
findet  man  häufig  ein  starkes  collateral-entzündliches  Oedem  der  be- 
nachbarten Theile  und  zuweilen  die  schon  oben  besprochene  tuber- 
culöse  Perl  chondritis. 

Die  übrige,  nicht  specifisch  tuberculös  erkrankte  Kehlkopfschleim- 
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haut,  insbesondere  an  den  Stimmbändern,  ist  meist  der  Sitz  eines  ein- 
fachen Katarrhs. 

Klinische  Symptome.  Im  Beginne  der  Larynxtuberculose  ergiebt 
die  laryngoskop Ische  Untersuchung  häufig  nur  das  Bild  eines  einfachen 
Katarrhs,  da  die  primären  miliaren  Tuberkelknötchen  meist  nur  schwer 
erkennbar  sind.  Sind  die  katarrhalischen  Erscheinungen  nur  auf  einer 
Seite  vorhanden,  so  ist  dies  stets  für  Tuberculose  verdächtig.  In  den 
späteren  Stadien  lässt  die  Spiegeluntersuchung  die  meisten  Einzelheiten 
des  soeben  beschriebenen  tuberculösen  Zerstörungsprocesses  (Ulcera, 
Infiltration  u.  s.  w.)  genügend  genau  erkennen.  Entweder  zeigen  sich 
die  Infiltrate  und  Geschwüre  besonders  an  einem  oder  an  beiden 
Stimmbändern,  oder  mehr  an  der  hinteren  Kehlkopfwand,  bald  vorzugs- 
weise in  der  Gegend  eines  Aryknorpels,  bald  ist  die  ganze  Epiglottis 
verdickt  und  an  ihrem  Rande  ulcerös  uneben.  Einzelne  Tuberkel- 
knötchen sind  oft  deutlich  erkennbar.  In  schweren  Fällen  erscheint 
fast  der  ganze  obere  Kehlkopfabschnitt  als  eine  mit  Schleim  und  Eiter 
bedeckte  Geschwürsfläche.  Der  weiche  Gaumen  zeigt  sich  dagegen  bei 
der  Kehlkopftuberculose  meist  auffallend  blass  und  anämisch.  — Die 
Röthung  und  Schwellung  der  erkrankten  Theile  treten  im  laryngo- 
skopischen  Bilde  meist  lebhafter  hervor,  als  in  der  Leiche.  Dagegen 
zeigt  die  anatomische  Untersuchung  freilich  oft  eine  weit  grössere 
Ausbreitung  der  tuberculösen  Erkrankung,  als  man  aus  dem  Spiegel- 
befunde erschliessen  konnte. 

Die  sonstigen  klinischen  Symptome  der  Larynxtuberculose  sind 
je  nach  der  Ausbreitung  und  Intensität  des  Processes  sehr  verschieden. 
Zuweilen  bestehen  sie  blos  in  mässiger  Rauhigkeit  und  Heiserkeit  der 
Stimme,  in  anderen  Fällen  aber  steigern  sie  sich  zu  dem  quälendsten 
Zustande,  welcher  bei  der  Tuberculose  überhaupt  vorkommt.  Nament- 
lich ist  dies  der  Fall,  wenn  die  Ulceration  an  der  Epiglottis  und  an 
den  Aryknorpeln  sitzt.  Das  Schlucken  ist  dann  äusserst  schmerzhaft, 
so  dass  die  Nahrungsaufnahme  sehr  beschränkt  wird,  und  häufig 
stellen  sich  Anfälle  von  quälendem  Husten  ein.  Ein  geübtes  Ohr 
kann  den  heiseren  Klang  des  „Larynxhustens“  oft  sofort  von  dem  ge- 
wöhnlichen Lungenhusten  unterscheiden.  Bilden  sich  stärkere  Ul- 
cerationen  an  den  Stimmbändern  und  wird  die  freie  Beweglichkeit 
der  letzteren  in  höherem  Grade  beschränkt,  so  nimmt  die  Heiserkeit 
zu  und  steigert  sich  schliesslich  bis  zu  völliger  Aphonie.  Unter  zu- 
nehmender allgemeiner  Entkräftung,  selten  durch  Glottisödem,  tritt 
schliesslich  der  Tod  ein. 

Die  Diagnose  der  Larynxtuberculose  hat  bei  schon  bestehender 
und  erkannter  Lungenphthise  keine  Schwierigkeiten.  Durch  die  ein- 
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tretende  Heiserkeit  oder  durch  etwaige  Schlingbeschwerden  aufmerk- 
sam gemacht,  erkennt  man  mit  Hülfe  der  laryngoskopischen  Unter- 
suchung die  Art  und  den  Sitz  der  Veränderungen.  Dagegen  kann  die 
Diagnose  in  Fällen  mit  unsicherer  gleichzeitiger  Lungenerkrankung 
ziemlich  grosse  Schwierigkeiten  bereiten.  Wie  gesagt,  unterscheiden 
sich  die  Symptome  Anfangs  nicht  von  denen  des  einfachen  Katarrhs, 
und  der  Verdacht  auf  bestehende  Tuberculose  wird  erst  durch  die 
Hartnäckigkeit  des  Leidens,  durch  den  Habitus  des  Kranken,  durch 
etwaige  hereditäre  Belastung,  durch  eintretendes  Fieber  und  auffallende 
Anämie  und  Abmagerung  des  Kranken  wachgerufen.  Bei  vorge- 
schrittenen Veränderungen  im  Larynx  ohne  nachweisbare  Lungentuber- 
culose  kann  die  Unterscheidung  zwischen  Tuberculose  und  Syphilis 
eine  Zeit  lang  Schwierigkeiten  machen.  Doch  finden  sich  bei  der 
Syphilis  des  Kehlkopfes  häufiger,  als  bei  der  Tuberculose,  gleichzeitig 
Veränderungen  im  Pharynx,  und  ausserdem  ist  die  an  manchen  Stellen 
sichtbare  Narbenbildung  ein  für  die  Syphilis  sehr  charakteristisches 
Zeichen.  Vollständig  sicher  wird  aber  die  Diagnose  der  Larynxtuber- 
culose  in  allen  zweifelhaften  Fällen  durch  den  Nachweis  der  Tuberhel- 
bacillen in  dem  Auswurfe  der  Kranken  oder  in  dem  Geschwürssecrete, 
welches  man  sich  mit  Hülfe  eines  feinen  Larynxpinsels  meist  leicht 
verschaffen  kann.  In  Bezug  auf  den  laryngoskopischen  Befund  sei 
noch  bemerkt,  dass  eine  dicke  Infiltration  der  Epiglottis  mit  tbeil- 
weiser  Ulceration  derselben  ein  Befund  ist,  der  fast  nur  bei  der  Tuber- 
culose beobachtet  wird.  Auch  eine  starke  hügelartige  Infiltration 
der  Regio  interarytaenoidea  kommt  fast  nur  bei  Tuberculose  vor.  In 
zweifelhaften  Fällen  kann  endlich  das  Ergebniss  einer  zu  diagnostischen 
Zwecken  gemachten  Tuberculininjection  und  andererseits  der  Erfolg 
der  antisyphilitischen  Behandlung  ins  Gewicht  fallen. 

Therapie.  Indem  wir  in  Bezug  auf  die  Allgemeinbehandlung  der 
Tuberculose  des  Kehlkopfes  auf  die  Besprechung  der  Lungentuber- 
culose  verweisen,  haben  wir  hier  nur  auf  die  örtliche  Behandlung 
näher  einzugehen.  Dieselbe  ist  in  den  leichteren  Fällen  dieselbe,  wie 
beim  einfachen  Katarrh  des  Kehlkopfes.  Dass  auch  echte  tuberculose 
Larynxgescliwüre  heilen  können,  ist  unzweifelhaft.  Immerhin  gehören 
derartige  andauernde  Heilungen  zu  den  Seltenheiten.  Sehr  viel  kommt 
natürlich  auf  den  gleichzeitigen  Zustand  der  Lungen  an.  Von  den 
zur  örtlichen  Behandlung  der  Larynxtuberculose  empfohlenen  Mitteln 
sind  Einblasungen  von  Jodoform  und  von  Jodol  eine  Zeit  lang  sehr 
empfohlen,  jetzt  aber  wieder  fast  ganz  verlassen  worden.  Aetzungen 
der  tubereulösen  Geschwüre  mit  Argentum  nitricum  sind  eher  schäd- 
lich, als  nützlich.  Bessere  Wirkungen  sieht  man  zuweilen  von  der 
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Borsäure  (in  Pulverform  auf  die  Geschwüre  aufgeblasen)  und  vom 
Menthol  (20  ft/o  ölige  Lösung).  Am  meisten  gelobt  wird  gegenwärtig 
die  Milchsäure  (Anfangs  tägliche,  später  nach  erfolgter  Reinigung  der 
Geschwüre  seltenere  Aetzungen  mit  einer  Lösung  von  steigender  Con- 
centration,  20 — 80°/«).  Vorhergehende  Cocainisirung  der  zu  ätzen- 
den Stellen  ist  durchaus  nothwendig.  Stark  granulirende  Geschwüre 
werden  mit  besonders  construirten  scharfen  Löffeln  und  Curetten 
ausgekratzt. 

Wenn  wir  unser  Gesammturtheil  über  die  örtliche  Behandlung 
der  Larynxtuberculose  zusammenfassen,  so  können  wir  nicht  ver- 
schweigen, dass  man  die  Erfolge  derselben  nicht  sehr  hoch  anschlagen 
kann.  Dass  Geschick  und  Ausdauer  manchen  Nutzen  erzielen,  leugnen 
wir  nicht;  nur  zu  häufig  wird  man  aber  durch  die  Erfolglosigkeit  der 
sorgsamst  angewandten  örtlichen  Therapie  entmuthigt  werden  und 
in  vielen  Fällen  sind  die  Aetzungen  des  Kehlkopfes  nur  eine  unnütze 
Qual  für  den  Kranken. 

Handelt  es  sich  um  eine  beginnende  Erkrankung,  so  kann  manch- 
mal bei  völliger  Schonung  und  Ruhe  des  Kehlkopfes  und  bei  gleich- 
zeitiger sorgfältiger  Allgemeinbehandlung  ohne  jede  örtliche  Therapie 
bedeutende  Besserung,  ja  sogar  Heilung  eintreten.  Höchstens  braucht 
man  einfache  Inhalationen  mit  Kochsalzlösung,  alkalischen  Wässern 
u.dgl.  anzuwenden.  Auch  Einathmungen  von  schwachen  Oarbollösungen 
und  namentlich  von  Perubalsamdämpfen  (Bals.  peruviani  10,0,  Spiri- 
tus vini  5,0,  3 Mal  täglich  20  Tropfen  auf  heissem  Wasser  durch 
einen  Trichter  einathmen)  fanden  wir  oft  nützlich.  Handelt  es  sich 
dagegen  um  vorgeschrittene  Fälle  mit  gleichzeitiger  ausgesprochener 
Lungentuberculose,  so  muss  man  sieb  auf  eine  rein  palliative  Therapie 
beschränken.  Am  meisten  Nutzen  zur  Verminderung  der  Schmerzen 
und  der  Schlingbeschwerden  gewähren  die  beständige  Darreichung 
von  Eisstückchen  und  vor  Allem  der  ausgiebige  Gebrauch  der  Nar- 
cotica.  Subcutane  Morphiuminjectionen  ’/i  Stunde  vor  jeder  Mahl- 
zeit schaffen  oft  grosse  Erleichterung.  Sehr  gute  Erfolge  sahen  wir 
vom  Cocain.  Bepinselt  man  die  geschwürige  Schleimhaut  am  Kehl- 
kopfeingange mit  einer  10 — 20°/o  Lösung  von  Cocain  (Cocaini  muriat. 
1,0 — 2,0,  Spiritus  vini  2,0,  Aquae  destillat.  8,0),  so  tritt  nach  wenigen 
Minuten  eine  derartige  Anästhesie  der  betreffenden  Theile  ein,  dass 
das  Schlucken  jetzt  ohne  allen  Schmerz  geschehen  kann.  Leider  geht 
die  Wirkung  des  Cocains  freilich  sehr  bald  wieder  vorüber,  so  dass 
die  Pinselungen  immer  aufs  Neue  wiederholt  werden  müssen.  Em- 
pfchlenswerth  sind  auch  Einblasungen  von  Orthoform  oder  von  Mor- 
phin in  Pulverform  (0,01  Morphin  mit  0,2  Pulv.  gummosus).  Bei 
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heftigem  laryngealen  Hustenreiz  wirken  Inhalationen  mit  2 — 3".. 
Bromkalilösung  oder  mit  Aq.  amygdal.  araar.  (3,0 — 10,0  auf  lOOWasMr) 
lindernd  ein. 

Entwickelt  sich  eine  ausgesprochene  Kehlkopf Stenose,  so  ist  die 
Tracheotomie  angezeigt.  Manche  neuere  Erfahrungen  scheinen  dafür 
zu  sprechen,  dass  auch  sonst  bei  starker  Kehlkopftuberculose  die 
Tracheotomie  von  Nutzen  sein  kann.  Es  scheint,  dass  die  tuberculösen 
Veränderungen  beim  Ausschluss  der  laryngealen  Athmung  eher  zu 
einer  Rückbildung  gelangen. 

In  Fällen  ausgesprochener,  aber  noch  verhältnissmässig  beschränkter 
Larynxtuberculose  ohne  erhebliche  Betheiligung  der  Lungen  hat  man 
den  Versuch  gemacht,  die  erkrankten  Theile  auf  chirurgischem  Wege 
nach  vorhergehender  Laryngotomie  möglichst  vollständig  zu  entfernen. 
Ausgedehntere  praktische  Erfahrungen  liegen  in  dieser  Beziehung  noch 
nicht  vor.  Doch  scheinen  mir  weitere  derartige  Versuche  wünschens- 
werth  zu  sein. 


Sechstes  Capitel. 

Lähmuugen  der  Kelilkopfmuskeln. 

1.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Nervus  lnryugeus  superior. 

Der  N.  laryngeus  sup.  vagi  ist  der  sensible  Nerv  für  die  Schleim- 
haut in  dem  oberen  Abschnitte  des  Kehlkopfes  bis  zur  Stimmritze  und 
auch  für  die  Schleimhaut  der  Epiglottis  und  deren  Umgebung.  Ausser- 
dem enthält  er  aber  auch  motorische  (wahrscheinlich  aus  dem  X. 
accessorius  stammende)  Fasern  für  den  Muse,  crico-thyreoideus.  Kli- 
nische Erfahrungen  scheinen  darauf  hinzuweisen,  dass  der  X.  laryngeus 
sup.  auch  die  Ilerabzieher  des  Kehldeckels,  die  Mm.  thyreo-  und  ary- 
epiglottici,  innervirt,  vielleicht  sogar  auch  den  M.  arytaenoideus.  Doch 
erhalten  diese  drei  letztgenannten  Muskeln  vielleicht  ihre  motorischen 
Fasern  auch  vom  X.  recurrens  (X.  laryngeus  inferior). 

Lähmungen  der  Mm.  crico-thyreoidei  und  der  Herabzieher  der 
Epiglottis  kommen  verhältnissmässig  am  häufigsten  nach  abgelaufener 
Diphtherie  zur  Beobachtung.  Gewöhnlich  sind  sie  eine  Theilerschei- 
nung  ausgebreiteter  Lähmungen  und  dann  zuweilen  mit  einer  Anästhesie 
der  vom  N.  laryngeus  sup.  mit  sensiblen  Fasern  versehenen  Schleim- 
hautpartien verbunden  (v.  Ziemssen).  Daher  das  leichte  Verschlucken 
und  die  Gefahr  der  Entstehung  von  Aspirationspneumonien. 

Die  Lähmung  der  Mm.  arg-  und  thyreo-epiglottici  erkennt  mau 
an  der  unbeweglichen,  aufrecht  gegen  den  Zungengrund  gerichteten 
Stellung  der  Epiglottis. 
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Die  Lähmung  der  Mm.  crico-thyreoidei  soll  die  Stimme  rauh 
und  namentlich  das  Hervorbringen  hoher  Töne  unmöglich  machen, 
da  hierzu  die  Function  des  genannten  Muskels  als  Spanner  der  Stimm- 
bänder (durch  Annäherung  des  Ringknorpels  an  den  Schildknorpel) 
nothwendig  ist.  Laryngoskopisch  ist  der  Nachweis  dieser  Lähmung 
äusserst  schwierig.  Excavation  der  Stimmbandränder,  der  Mangel 
sichtbarer  Vibrationen  derselben,  vielleicht  bei  einseitiger  Lähmung 
auch  ein  Höherstehen  des  gesunden  Stimmbandes  sollen  die  Haupt- 
zeichen derselben  sein. 

Ueber  die  Lähmung  des  M.  arytaenoideus  s.  u. 

2.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Nervus  laryngeus  inferior  s.  recurrens. 

Der  N.  recurrens  versorgt  mit  sensiblen  Fasern  die  Schleimhaut 
der  unteren  Kehlkopfhöhle  (unterhalb  der  Stimmritze)  und  ist  der 
motorische  Nerv  für  sämmtliche  Kehlkopfmuskeln  ausser  dem  M.  crico- 
thyreoideus  (und  vielleicht  den  Herabziehern  des  Kehldeckels,  s.  o.). 
Die  von  ihm  innervirten  Muskeln  ordnen  sich  ihrer  Functiou  nach  in 
folgende  drei  Gruppen: 

a)  Glottisöffner  sind  allein  die  Mm.  crico-arytaenoidei  postici. 

b)  Glottisschliesser  sind  die  Mm.  crico-arytaenoidei  laterales  und 
der  M.  arytaenoideus  (trans versus  und  obliquus). 

c)  Stimmbandspanner  sind  die  Mm.  thyreo-arytaenoidei,  welche 
zugleich  zu  den  Glottisschliessern  gehören,  hauptsächlich  aber  die  feinen 
Spannungsunterschiede  der  Stimmbänder  hervorbringen,  die  beim  Ge- 
sänge und  bei  den  Modulationen  der  Rede  nothwendig  sind.  Sie  haben 
also  dieselbe  Aufgabe,  wie  die  gröber  wirkenden,  vom  N.  laryng.  sup. 
innervirten  Mm.  crico-thyreoidei. 

Die  motorischen  Nervenfasern  für  alle  diese  Muskeln  stammen 
eigentlich  aus  dem  N.  accessorius,  von  welchem  sie  in  den  Vagus- 
stamm und  von  hier  aus  erst  in  die  Kehlkopfnerven  eintreten. 

Die  meisten  Recurrenslähmungen  sind  peripherischen  Ursprungs. 
Abgesehen  von  den  im  Anschluss  an  sonstige  Kehlkopferkrankungen 
nicht  selten  vorkommenden  rein  musculären  Paresen  (s.  o.)  ent- 
stehen peripherische  Stimmbandlähmungen  am  häufigsten  durch  einen 
abnormen  Druck  auf  den  Recurrensstamm.  Namentlich  sind  es 
Aneurysmen  des  Aortabogens,  welche  linksseitige  Recurrenslähmung 
hervorrufen.  Ferner  können  Bronchialdrüsentumoren,  Oesophagus- 
carcinome,  Schilddrüsentumoren,  Mediastinaltumoren,  ja  in  seltenen 
Fällen  sogar  grosse  pericardiale  Exsudate  eine  Lähmung  des  Recurrens 
einer  Seite  verursachen.  Rechtsseitige  Lähmungen  sieht  man  verhältniss- 
mässig  häufig  bei  Schrumpfungen  in  der  rechten  Lungenspitze,  ferner 
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in  den  seltenen  Fällen  von  Aneurysma  der  Art.  subclavia.  Zu  den 
peripherischen  Recurrensläbmungen  gehören  auch  die  zuweilen  nach 
Ablauf  einer  Diphtherie  (s.  d.)  auftretenden  Lähmungen  der  Kehlkopf- 
muskeln, deren  Ursache  in  einer  Degeneration  der  betreffenden  Nerven- 
zweige  zn  suchen  ist.  — In  anderen  Fällen  ist  die  Lähmung  des  Re- 
currens durch  eine  Erkrankung  seiner  Fasern  im  Vagus  oder  gar  im 
Aecessorius  bedingt.  Ausser  etwaigen  operativen  Verletzungen  sind 
es  auch  hier  vorzugsweise  Neubildungen,  welche  die  Leitungslähmung 
bewirken.  Ferner  kommen  Recurrenslähmungen  vor  durch  Affectionen 
der  Accessoriuskerne  bei  Bulbärerkrankungen  (verhältnissmässig  häufig 
bei  der  auf  den  Bulbus  sich  erstreckenden  Syringomyelie  und  Gliose), 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  acuten  Bulbärlähmung,  bei  der 
chronischen  Bulbärparalyse,  bei  multipler  Sklerose  u.  a.  Als  centrale 
Innervationsstörungen  sind  die  nicht  seltenen  hysterischen  Lähmungen 

im  Gebiete  der  Stimmbandschliesser  und 
Stimmbandspanner  aufzufassen  (s.  das 
Capitel  über  Hysterie). 

1.  Vollständige  Recurrenslähmung  (Läh- 
mung aller  vom  Recurrens  versorgten 
Kehlkopfmuskeln)  kommt  bei  den  Com- 
pressionslähmungendesRecurrensstammes 
oder  dessen  Fasern  im  Vagus  ziemlich 
häufig  vor.  Laryngoshopisch  (s.  Fig.  22) 
findet  man  bei  der  Athmung  und  auch 
beim  Intoniren  das  Stimmband  auf  der  gelähmten  Seite  in  mitt- 
lerer Stellung  (fälschlich  häufig  „Cadaverstellung“  genannt)  und  voll- 
ständig bewegungslos.  Der  Arvknorpel  ist  auf  der  gelähmten  Seite 
häufig  nach  einwärts  geneigt.  Beim  möglichst  starken  Intoniren  über- 
schreitet das  gesunde  Stimmband  die  Mittellinie  und  es  findet  ein 
UeberTcreuzen  der  Aryknorpel  statt,  wodurch  eine  Schiefstellung  der 
Glottis  zu  Stande  kommt.  Die  sonstigen  Symptome  sind  zuweilen  so 
gering,  dass  ohne  Spiegeluntersuchung  an  die  Lähmung  gar  nicht 
gedacht  wird.  Gewöhnlich  ist  aber  die  Sprache  unrein,  schlägt  oft 
in  die  Fistel  über,  und  die  Kranken  ermüden  leicht  beim  Sprechen. 
Bei  beiderseitiger  vollständiger  Recurrenslähmung,  welche  sehr  selten 
ist,  befinden  sich  beide  Stimmbänder  unbeweglich  in  einer  mittleren 
Stellung.  Es  besteht  vollständige  Aphonie  und  Unmöglichkeit,  zu 
husten,  weil  zum  Husten  ein  anfänglicher  fester  Glottisverschluss  notli- 
wendig  ist.  Dagegen  haben  die  Kranken  bei  ruhigem  Verhalten  keine 
Dyspnoe. 

Interessant  ist  die  zuerst  von  Rosenbach  gefundene  Thatsache. 


Fig.  22.  (Nach  Zeemssen.) 

Inspirationsstellung  bei  linksseitiger 
Stimmbandlilhmung  resp.  Recurrens- 
leitungslähinung. 


Lähmungen  der  Kehlkopfrauskeln. 
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dass  bei  unvollständiger  Recurrenslähmung  fast  ausnahmslos  zuerst 
nur  die  Abductoren  des  Stimmbandes  (die  Oeffner  der  Stimmritze) 
gelähmt  sind,  weshalb  das  Stimmband  in  der  Adductionsstellung  ver- 
harrt. Erst  wenn  bei  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  vollständige 
Recurrenslähmung  eintritt,  werden  auch  die  Adductoren  gelähmt,  und 
das  völlig  bewegungslose  Stimmband  nimmt  erst  dann  die  mittlere, 
sogenannte  Cadaverstellung  ein. 

2.  Lähmung  der  Glottiser weiterer,  der  Mm.  crico - arytaenoidei 
jmstici.  Die  beiderseitige  Lähmung  dieser  Muskeln  ist  eine  zwar 
seltene,  aber  klinisch  äusserst  wichtige  Erscheinung,  da  sie  einen  Zu- 
stand höchster  inspiratorischer  Dyspnoe  zur  Folge  hat.  Neuritische 
Veränderungen,  centrale  Erkrankungen,  wie  Tabes,  multiple  Sklerose 
u.  a.,  Oesophaguscarcinome  u.  dgl.  können  zur  Posticuslähmung  führen. 
In  manchen  Fällen  bleibt  die  Ursache  unklar.  Die  Folgen  der  Läh- 
mung entwickeln  sich  meist  langsam  und  allmälig.  Das  Leiden  kann 
Jahre  lang  an  dauern.  Die  stärkste  Behinderung  der  Athmung  tritt 
wahrscheinlich  erst  dann  ein,  wenn  die  Stimmbänder  durch  eine  ein- 
getretene antagonistische  Contractur  der  Stimmbandschliesser  in  Ad- 
ductionsstellung fixirt  sind.  Die  Dyspnoe  steigert  sich  dann,  nament- 
lich aus  äusseren  Anlässen,  zu  den  heftigsten  Erstickungsanfällen,  und 
schon  mehrmals  wurde  die  Tracheotomie  nothwendig.  Die  Athmung 
ist  in  der  Weise  verändert,  dass  nur  die  Inspiration  erschwert,  lang- 
gezogen, geräuschvoll,  die  Exspiration  dagegen  frei  und  ungehemmt  ist. 
Dies  beruht  auf  einer  ventilartigen  Ansaugung  der  Stimmbänder  bei 
der  inspiratorischen  Erweiterung  des  Brustkorbes,  während  der  exspira- 
torische  Luftstrom  die  Stimmbänder  leicht  zur  Seite  schiebt.  Die 
Stimmbildung  ist  meist  ganz  ungestört.  LaryngosTcoyisch  (s.  Fig.  23) 
findet  man  die  Glottis  in  einen  schmalen  Spalt  verwandelt,  welcher 
bei  der  Inspiration,  statt  sich  zu  erweitern,  noch  enger  wird.  — Die 
Prognose  ist  meist  ungünstig.  Nur  bei  Hysterischen  können  dieselben 
scheinbar  schweren  Zustände  eintreten  und  nach  kurzer  Zeit  wieder 
verschwinden. 

Bei  einseitiger  Posticuslähmung  tritt  in  der  Regel  keine  stärkere 
Dyspnoe  auf.  Die  Stimme  wird  etwas  unrein,  und  laryngoskopisch 
sieht  man  am  gelähmten  Stimmbande  das  Fehlen  der  inspiratorischen 
Abweichung  nach  aussen. 

3.  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaeuoidei.  Die  Lähmung  oder  Parese 
dieser  in  den  Stimmbändern  selbst  verlaufenden  Muskeln,  welche  die 
hauptsächlichsten  Spanner  der  Stimmbänder  sind,  gehört  zu  den  häu- 
figsten Muskellähmungen  im  Kehlkopfe.  Sie  kommt  namentlich  bei 
acuten  und  chronischen  Katarrhen  der  Laryngealschleimhaut  vor  und 
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ist  oft  die  Hauptursache  der  bestehenden  Heiserkeit  Ferner  entwickelt 
sie  sich  nicht  selten  in  Folge  einer  anhaltenden  Ueberanstrengung  der 
Stimme  (bei  Sängern,  Eednern).  Endlich  ist  sie  eine  der  gewöhnlichsten 
Ursachen  der  hysterischen  Aphonie. 

Die  Lähmung  der  Mm.  tkyreo-arytaenoidei  ist  beiderseitig  oder 
einseitig.  Häufig  ist  sie  vereinigt  mit  einer  Farese  der  übrigen  Glottis- 


Fig.  23.  (Nach  Ziemssen.) 

Beiderseitige  vollständige  Posticnslähmung 
im  Moment  der  Inspiration. 


Fig.  24.  (Nach  Ziemssex.) 

Lähmung  beider  Mm.  thyreo-arytaenoidei 
interni  in  Folge  acuter  Laryngitis. 


schliesser,  der  Mm.  arytaenoidei  und  der  Mm.  crico-thyreoidei.  Laryngo- 
skopisch  (s.  Fig.  24)  sieht  man  bei  der  gewöhnlichen  doppelseitigen 
Parese  der  Thyreo-arytaenoidei , dass  beim  Intoniren  die  Glottis  sich 
nicht  vollständig  schliesst,  sondern  ein  ovaler  Spalt  zwischen  den  Stimm- 
bändern offen  bleibt.  Bei  einseitiger  Lähmung  zeigt  das  befallene 
Stimmband  eine  Excavation  seines  medialen  Bandes.  Die  Stimme  ist 
stets  mehr  oder  weniger  stark  heiser,  leise,  das  Sprechen  anstrengend. 


Fig.  26.  (Nach  Ziemssex.) 

Beiderseitige  Lähmung  der  Thyreo-arytaenoidei 
mit  Arytaenoideusparese  combiiiirt. 


Fig.  25.  (Nach  Ziemssex.) 

Arytaenoidouslähmung  bei  acuter  Laryngitis. 


In  vielen  Fällen  kann  bei  genügender  Schonung  der  Stimme  und 
nach  der  Abheilung  des  der  Lähmung  zuweilen  zu  Grunde  liegenden 
Katarrhs  vollständige  Heilung  erzielt  werden.  Die  hysterischen  Stimm- 
bandlähmungen zeichnen  sich  durch  ihr  plötzliches  Verschwinden  und 
Wiederauftreten,  meist  nach  psychischen  Erregungen,  aus.  Sie  kommen 
nicht  selten  auch  bei  Kindern  (besonders  Mädchen)  im  Alter  von  circa 
10 — 14  Jahren  vor  (vgl.  das  Capitel  über  Hysterie). 


Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln.  Therapie. 
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4.  Lähmung  des  M.  arytaenoideus  kommt  selten  vereinzelt  vor. 
Man  beobachtet  sie  zuweilen  bei  Larynxkatarrhen  oder  bei  hysterischer 
Aphonie.  Die  Stimme  ist  stark  heiser,  und  laryngosJcopisch  (s.  Fig.  25) 
findet  man  beim  Intoniren  den  ganzen  vorderen  Abschnitt  der  Stimm- 
bänder sich  gut  schliessend,  während  die  Glottis  cartilaginea  wegen 
des  ungenügenden  Aneinanderrückens  der  Aryknorpel  als  dreieckiger 
Spalt  offen  bleibt.  Bei  gleichzeitiger  Lähmung  der  Mm.  thyreo-ary- 
taenoidei  und  des  M.  arytaenoideus  zeigt  die  Glottis  beim  Intoniren 
eine  annähernd  sanduhrförmige  Oeffnung  (s.  Fig.  26),  da  sowohl  der 
vordere,  als  auch  der  hintere  Abschnitt  der  Glottis  nicht  geschlossen 
wird,  während  die  Processus  vocales  durch  die  normale  Einwärts- 
drehung der  Aryknorpel  (Wirkung  der  Mm.  crico-arytaenoidei  laterales) 
ihre  gewöhnliche  mediale  Stellung  beim  Intoniren  erhalten. 

5.  Alleinige  Lähmung  der  Mm.  crico-arytaenoidei  laterales  ist  nicht 
mit  Sicherheit  beobachtet  worden.  Dagegen  sind  einige  Fälle  von 
vollständiger,  gleichzeitiger  Lähmung  aller  Stimmbandsehliesser  be- 
schrieben worden,  bei  denen  die  Stimmbänder  unbeweglich  lateralwärts 
bei  abnorm  weit  geöffneter  Glottis  standen. 

Die  Therapie  der  Stimmbandlähmungen  kann  nur  dann  Aussicht 
auf  Erfolg  haben,  wenn  das  Grundleiden  einer  Heilung  fähig  ist.  Be- 
stehen gleichzeitige  katarrhalische  oder  sonstige  Erkrankungen  des 
Kehlkopfes,  so  sind  vor  Allem  diese  nach  den  oben  angegebenen 
Regeln  zu  behandeln.  Die  Compressionslähmungen  durch  Tumoren 
u.  dgl.  sind  nur  in  seltenen  Fällen  durch  eine  Exstirpation  oder  Ver- 
kleinerung des  Tumors  (Strumen)  zu  heben.  — Bei  den  katarrhalischen, 
diphtherischen  und  sogenannten  „rheumatischen“,  d.  h.  ohne  nach- 
weisbare Ursache  entstandenen  Paresen,  sowie  auch  namentlich  bei 
allen  hysterischen  Aphonien  wirkt  die  Elehtricität  häufig  sehr  günstig 
ein.  Von  Ziemssen  sind  Elektroden  für  die  endolaryngeale  Reizung 
der  einzelnen  Kehlkopfmuskeln  angegeben  worden,  doch  genügt  in 
der  Praxis  meist  die  äussere  Galvanisation.  Bei  der  hysterischen 
Aphonie  ist  die  Hauptsache,  die  Kranken  von  Neuem  an  die  noth- 
wendigen  richtigen  Willensinnervationen  zu  gewöhnen.  Am  raschesten 
kommt  man  gewöhnlich  zum  Ziel,  wenn  man  während  der  fara- 
dischen  oder  galvanischen  Elektrisation  am  Halse  (Strom Wendungen 
sind  oft  nützlich)  die  Kranken  energisch  auffordert,  zu  husten  und 
dabei  „A“  zu  sagen.  Ist  das  erste  A gelungen,  so  kehrt  die  Stimme 
gewöhnlich  rasch  ganz  zurück.  — Von  inneren  Mitteln  können  unter 
Umständen  subcutane  Strychnininjectionen  (täglich  0,003 — 0,01)  ver- 
sucht werden. 


238 


Krankheiten  des  Kehlkopfes. 


Siebentes  Capitel. 

Spasmus  glottidis. 

(Stimmritzenkrampf.  Laryngismus  stridulus.  Asthma  MUlari. 

Asthma  thymicum.) 

Aetiolog-ie.  Der  Spasmus  glottidis  ist  eine  fast  ausschliesslich  bei 
Kindern  bis  zum  3.  Lebensjahre  vorkommende  Krankheit,  welche 
in  Anfällen  von  krampfhaftem  Glottisverschlusse  und  dadurch  be- 
dingter stärkster  Dyspnoe  besteht.  Knaben  werden  von  dieser  Krank- 
heit, deren  eigentliche  Ursache  uns  noch  gänzlich  unbekannt  ist,  häu- 
figer befallen,  als  Mädchen.  Der  alte  Name  Asthma  thymicum  deutet 
darauf  hin,  dass  man  früher  eine  Vergrösserung  der  Thymusdrüse 
für  die  Ursache  der  Anfälle  hielt.  Diese  Anschauung  ist  aber  durch- 
aus ungerechtfertigt.  Auffallend,  aber  unerklärt  ist  der  Zusammen- 
hang des  Glottiskrampfes  mit  der  Rhachitis.  Gegen  '-/3  aller  am 
Glottiskrampf  leidenden  Kinder  sind  rhachitisch.  Doch  lässt  sich  die 
früher  aufgestellte  Behauptung,  dass  der  Glottiskrampf  näher  mit  der 
rhachitischen  Craniotabes  Zusammenhänge,  nicht  festhalten.  Für  einen 
centralen  Ursprung  des  Leidens  spricht  die  Thatsache,  dass  dasselbe 
nicht  selten  mit  Eklampsie  vereinigt  ist  in  der  Weise,  dass  die  An- 
fälle von  Stimmritzenkrampf  sich  zu  eklamptischen  Anfällen  steigern, 
oder  dass  beide  Arten  von  Anfällen  mit  einander  abwechseln.  Tritt 
die  Krankheit,  wie  es  nicht  selten  der  Fall  ist,  zur  Zeit  der  Dentition 
auf,  so  glaubt  man  einen  refieetorischcn  Ursprung  des  Spasmus  glotti- 
dis  annehmen  zu  dürfen,  ebenso  in  den  Fällen,  welche  sich  an  eine 
etwa  durch  Erkältung  entstandene  Laryngitis  anzuschliessen  scheinen. 

Kraukheitssymptonie.  Der  einzelne  Anfall  tritt  gewöhnlich  ganz 
plötzlich  am  Tage  oder  während  der  Nacht  auf,  entweder  ohne  jede 
Veranlassung,  oder  durch  ein  äusseres  Moment  (Schreien,  Trinken, 
psychische  Erregung)  veranlasst.  Er  beginnt  meist  mit  einer  tiefen 
Inspiration.  Dann  tritt  vollständiger  Ath emstillstand  ein.  Die  Kinder 
werden  blass,  cyanotisch,  blicken  angstvoll  umher,  verdrehen  die  Augen 
und  machen  mühsame,  angestrengte  Respirationsversuche.  In  schweren 
Fällen  stellt  sich  vorübergehende  Bewusstlosigkeit  ein  und  treten,  wie 
schon  erwähnt,  auch  in  den  Extremitäten-  und  Rumpfmuskeln  tonisch- 
clonische  Zuckungen  hinzu.  Die  Dauer  des  Anfalles  beträgt  wenige 
Secunden  bis  höchstens  2 Minuten,  ln  sehr  schweren  Fällen  kann 
der  Anfall  unmittelbar  den  Tod  zur  Folge  haben.  In  der  Regel  lässt 
aber  der  Krampf  nach,  es  erfolgen  einige  tiefe,  geräuschvolle  Athem- 
ziige,  und  nach  kurzer  Zeit  befinden  sich  die  Kinder  vollständig  wohl. 
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Die  Heftigkeit  der  Anfälle  wechselt  übrigens  in  den  einzelnen  Fällen 
und  auch  bei  demselben  Kinde  sehr  beträchtlich.  Zuweilen  erfolgt 
überhaupt  nur  ein  Anfall  oder  eine  geringe  Anzahl  derselben,  während 
bei  anderen  Kindern  das  Leiden  täglich  10 — 20  Mal  und  noch  häufiger 
auftreten  und  Monate  lang  in  abwechselnder  Stärke  andauern  kann. 
Erst  wenn  die  Kinder  das  dritte  Jahr  erreichen,  lässt  die  Krankheit 
fast  immer  nach.  Eine  ziemlich  grosse  Zahl  der  an  Spasmus  glottidis 
leidenden  Kinder  stirbt  freilich  schon  früher,  sei  es  im  Anfalle  selbst 
oder  an  sonstigen  Erkrankungen. 

Bei  Erwachsenen  kommt  der  echte  Spasmus  glottidis  fast  nie  vor. 
Aehnliche  Anfälle,  die  freilich  eine  ganz  andere  Bedeutung  haben, 
beobachtet  man  zuweilen  bei  Hysterischen. 

Die  Therapie  hat  sich  zunächst  stets  mit  dem  Allgemeinzustande 
der  Kinder  zu  beschäftigen.  Gelingt  es,  die  Ernährung  der  meist 
blassen  und  atrophischen  Kinder  zu  bessern  (Eisen,  Leberthran),  so 
werden  oft  auch  die  Anfälle  seltener,  schwächer  und  bleiben  schliess- 
lich ganz  aus.  Bei  bestehender  Rhachitis  ist  vor  Allem  ein  Versuch 
mit  Phosphor  (0,01  in  100,0  Leberthran)  zu  machen.  Ausserdem  sind 
die  Kinder  in  gleichmässig  warmer  Luft  zu  halten  und  vor  Erkältungen 
zu  bewahren.  Die  inneren  Mittel , welche  die  Wiederkehr  der  An- 
fälle verhindern  sollen,  sind  in  ihrer  Wirkung  ziemlich  unsicher.  Em- 
pfohlen sind  Chloralhydrat  (1,0 — 2,0  : 120,0,  1 — 2 stündlich  ein  Kinder- 
löffel), Bromkalium  (0,5 — 2,0  pro  die),  Extr.  Belladonnae  u.  a. 

Im  Anfalle  selbst  muss  das  Kind  aufgerichtet  werden.  Man  be- 
spritzt das  Gesicht  mit  Wasser  oder  macht  bei  längerem  Andauern 
des  Krampfes  eine  kühle  Uebergiessung.  Die  Haut  frottirt  man,  reibt 
Senfspiritus  ein  oder  legt  Senfteige  auf  die  Brust  und  die  Waden. 
Sind  die  Anfälle  sehr  häufig  und  heftig,  so  muss  man  Narcotica  an- 
wenden, entweder  Chloroforminhalationen  oder  mit  Vorsicht  subcutane 
Morpbiuminjectionen  (0,001 — 0,005  bei  Kindern). 

Achtes  Capitel. 

Neubilduugen  im  Kehlkopfe. 

Da  die  Neubildungen  im  Kehlkopfe  vorzugsweise  specialistisches 
und  chirurgisches  Interesse  haben,  so  geben  wir  nur  einen  kurzen 
Ueberblick  über  dieselben.  Besonders  muss  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  dieselben  nur  mit  Hülfe  des  Kehlkopfspiegels  erkannt  werden 
können.  Leider  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Kranke  lange  Zeit 
erfolglos  an  „chronischem  Kehlkopfkatarrh“  behandelt  werden,  bis 
erst  die  laryngoskopische  Untersuchung  als  Ursache  der  Heiserkeit 
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eine  Neubildung  ergiebt.  Die  möglichst  frühzeitige  Diagnose  der- 
selben ist  aber  oft  (namentlich  bei  Carcinom)  deshalb  so  wichtig,  weil 
clie  Operation  (s.  u.)  um  so  mehr  Aussicht  auf  Erfolg  hat,  je  eher  sie 
gemacht  wird. 

A.  Gutartige  Neubildungen  im  Kehlkopfe. 

1.  Das  Papillom  ist  eine  der  häufigsten  Neubildungen  im  Kehl- 
kopfe. Es  bildet  warzige  oder  drüsige,  blumenkohlartige  Auswüchse, 
die  gewöhnlich  an  den  vorderen  Abschnitten  der  Stimmbänder,  selten 
der  Taschenbänder  sitzen.  Die  Basis  der  Geschwulst  ist  breit  oder 
gestielt.  Nicht  selten  treten  die  Papillome  multipel  auf.  Besondere 
Entstehungsursachen  kennt  man  nicht.  Bemerkenswerth  ist,  dass  das 
Papillom,  wie  überhaupt  die  gutartigen  Neubildungen  im  Kehlkopfe: 
bei  Männern  auffallend  viel  häufiger  beobachtet  werden,  als  bei 
Frauen. 


Fig.  27  u.  28.  (Nach  Ziemssex.) 
Gestieltes  Fibroin. 


2.  Das  Fibrom  im  Kehlkopfe  ist  ebenfalls  verhältnissmässig  häufig. 
Die  als  „ Keh llcop fp o lyp “ bezeichneten  gestielten  Geschwülste  des  Kehl- 
kopfes sind  grösstenthcils  Fibrome.  Dieselben  sitzen  meist  an  den 
Stimmbändern  und  bilden  erbsengrosse  bis  kirschengrosse,  gefässreiche, 
bald  derbere,  bald  weichere  Geschwülste  von  weisslicher  oder  röthlich- 
brauner  Färbung  (s.  Fig.  26  u.  27).  Dass  Leute,  die  ihr  Stimmorgan 
stark  anstrengen,  eine  erhöhte  Neigung  zur  Fibrombildung  haben,  ist 
nicht  erwiesen. 

3.  Cysten  und  „ Schleimpolypen “ , welche  wahrscheinlich  meist 
durch  Anhäufung  von  Secret  in  einer  Schleimdrüse  nach  Verstopfung 
ihres  Ausführungsganges  entstehen,  kommen  selten  vor.  Man  findet 
sie  in  den  MoRc.AGNi’schen  Ventrikeln,  an  der  Epiglottis  u.  a.  In  ganz 
vereinzelten  Fällen  sind  auch  Lipome,  Myxome , versprengte  Theile 
vom  Schilddrüsengewebe , die  zu  wachsen  anfangen,  Ekchondrome 
u.  a.  im  Kehlkopfe  beobachtet  worden. 

Die  Beschwerden,  welche  gutartige  Geschwülste  im  Kehlkopfe 
hervorrufen,  hängen  tlieils  vom  Sitze,  theils  von  der  Grösse  der  Neu- 
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bildung  ab.  Kleine  Polypen  können  ganz  symptomlos  verlaufen  und 
werden  nur  zufällig  bei  der  Spiegeluntersuchung  gefunden.  Meist 
sind  es  aber  die  eintretenden  Störungen  der  Stimme  (Heiserkeit,  auf- 
fallender Wechsel  der  Stimmhöhe,  auftretende  Nebentöne),  lästiger 
Hustenreiz  und  bei  grösseren  Geschwülsten  Athembeschwerden,  welche 
Veranlassung  zur  Untersuchung  geben.  Abnorme  Empfindungen  im 
Kehlkopfe  sind  keineswegs  regelmässig  vorhanden,  Schmerzen  fehlen 
vollständig. 

B.  Bösartige  Neubildungen.  Carcinom  des  Kehlkopfes. 

Sarcome,  ausgehend  von  den  wahren  Stimmbändern  oder  den 
Taschenbändern,  kommen  nur  sehr  selten  vor.  Die  einzige  bösartige 
•Neubildung  des  Kehlkopfes  von  hervorragender  praktischer  Bedeutung 
ist  das  Carcinom.  Carcinome  entwickeln  sich,  meist  bei  älteren  Per- 
sonen, entweder  primär  im  Kehlkopfe  oder  gehen  von  befallenen 
Nachbarorganen  aus  auf  den  Kehlkopf  über.  Im  ersteren  Fall  bilden 
die  Stimmbänder  oder  die  MoRGAGxrscheu  Ventrikel  den  häufigsten 
Ausgangspunkt.  Ein  Uebergreifen  auf  den  Kehlkopf  kommt  namentlich 
beim  Krebs  der  Zunge,  des  Pharynx,  selten  auch  des  Oesophagus  vor. 

Die  Symptome  des  Kehlkopfkrebses  entwickeln  sich  langsam. 
Heiserkeit,  Husten,  Schlingbeschwerden,  Schmerzen  im  Kehlkopfe, 
die  nicht  selten  in  das  eine  Ohr  oder  in  die  Schläfengegend  aus- 
strahlen, eintretende  Athembeschwerden  und  endlich  (jedoch  meist  erst 
in  späteren  Stadien)  die  Zeichen  der  allgemeinen  Schwäche  und  Ab- 
magerung, wie  wir  sie  bei  fast  allen  Carcinomen  finden,  setzen  das 
Krankheitsbild  zusammen.  Lymphdrüsenschwellungen  am  Halse  treten 
zuweilen  frühzeitig  ein,  während  sie  in  anderen  Fällen  vollständig 
fehlen.  Die  Diagnose  ist  nur  mit  Hülfe  des  Kehlkopfspiegels  möglich. 
Daneben  kann  zuweilen  auch  die  Digitaluntersuchung,  welche  am 
Kehlkopfeingange  oder  in  der  Nachbarschaft  des  Kehlkopfes  die 
charakteristische  Härte  ergiebt,  von  diagnostischer  Bedeutung  sein. 
Eine  Beschreibung  des  Spiegelbildes  lässt  sich  bei  der  Mannigfaltigkeit 
der  Fälle  im  Allgemeinen  nicht  geben.  Man  sieht  die  unebene,  meist 
injicirte,  mit  Schleim  bedeckte,  oft  schon  exulcerirte  Neubildung  und 
daneben  zuweilen  die  secundären  Erscheinungen  des  Katarrhs,  ein- 
getretener Perichondritis  u.  dgl.  Bei  manchen  Kranken  lässt  sich  die 
Diagnose  ziemlich  leicht  stellen,  während  in  anderen  Fällen  erst  eine 
längere  Beobachtung  die  richtige  Entscheidung  liefert.  Insbesondere 
kann  die  Unterscheidung  von  Tuberculose  (Tuberkelbacillen,  Tuber- 
culininjcction!)  oder  Syphilis  (Erfolg  einer  specifischen  Behandlung!) 
Schwierigkeiten  machen.  Stets  müssen  daher  auch  alle  anderen  Organe 
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des  Kranken  genau  untersucht  werden  In  zweifelhaften  Fällen  ist 
es  angezeigt,  kleine  Theilchen  der  vorhandenen  Geschwulst  endolaryn- 
geal  zu  entfernen  und  histologisch  zu  untersuchen. 

Die  Therapie  aller  Neubildungen  im  Kehlkopf  kann  nur  eine  chirur- 
gische sein.  In  Bezug  auf  Einzelheiten  müssen  wir  auf  die  Specialwerke 
verweisen.  Zur  Entfernung  der  gutartigen  Polypen  sind  von  den  Laryn- 
gologen  zahlreiche  Instrumente  angefertigt  worden,  mit  denen  unter 
Leitung  des  Spiegels  die  Neubildung  abgeschnitten,  abgeschnürt,  abge- 
quetscht oder  abgerissen  wird.  Durch  die  Benutzung  der  durch  Co- 
cainbepinselungen  hervorgerufenen  örtlichen  Anästhesie  der  Kehlkopf- 
schleimhaut wird  die  Ausführung  der  Operation  wesentlich  erleichtert. 
Immerhin  stehen  wir  auf  dem  Standpunkte,  dass  die  „endolaryngealen“ 
Operationen  in  allen  schwereren  Fällen  immer  mehr  und  mehr  durch 
die  Laryngotomie  ersetzt  werden  sollten.  — Bei  den  Carcinomen  des 
Larynx  kann  nur  die  Entfernung  der  Geschwulst  durch  Laryngotomie 
(Laryngofissur)  oder  durch  die  Totalexstirpation  des  Kehlkopfes  zur 
Heilung  führen.  Die  Laryngotomie  ist  ein  verhältnissmässig  unge- 
fährlicher Eingriff,  während  die  Totalexstirpation  bisher  nur  in  seltenen 
Fällen  mit  andauernd  gutem  Erfolge  ausgeführt  ist.  Ist  eine  chirur- 
gische Behandlung  nicht  mehr  möglich,  so  hat  die  Therapie  nur  die 
Aufgabe,  die  Beschwerden  der  Kranken  zu  lindern  (Nareotica,  Mor- 
phium, Cocain  u.  a.). 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Kranklieiten  der  Trachea  lind  der  Bronchien. 

Erstes  Capitel. 

Acuter  Katarrh  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

( Tracheitis  und  Bronchitis  catarrhalis  acuta.) 

Aetiologie.  Der  acute  Katarrh  der  grösseren  Luftwege  (Trachea 
und  gröbere  Bronchien)  ist  eine  häufig  vorkommende  Krankheit,  die 
nicht  selten  auf  Erkältungsursachen  zurückgeführt  werden  kann.  Es 
ist  begreiflich,  dass  die  Einathmung  kalter,  feuchter  Luft  zuweilen 
einen  unmittelbar  schädlichen  Einfluss  auf  die  Schleimhaut  der  oberen 
Luftwege  ausübt.  Sehr  oft  ist  der  Bronchialkatarrh  verbunden  mit 
einem  gleichzeitigen  Katarrh  des  Larynx,  seltener  auch  des  Rachens. 
Bei  den  gewöhnlichen,  leichten  Bronchialkatarrhen  erstreckt  sich  der 


Acuter  Katarrh  der  Trachea  und  der  Bronchien.  Aetiologie. 


243 


Katarrh  meist  nur  auf  die  Trachea  und  die  ersten  gröberen  Ver- 
zweigungen der  Bronchien,  während  die  feineren  Bronchien  ge- 
sund bleiben. 

Heftigere  Entzündungen  der  Bronchialschleimhaut  kommen  in 
Folge  stark  wirkender  mechanischer  oder  chemischer  Reize  vor. 
Nach  der  Einatkmung  schädlicher  Gase  (besonders  untersalpetersaurer 
Dämpfe,  schwefliger  Säure,  Chlor-,  Bromdämpfe  u.  dgl.)  entwickelt 
sich  zuweilen  eine  schwere  Bronchitis,  wie  dies  besonders  bei  Fabrik- 
arbeitern beobachtet  wird.  Ebenso  schädlich  wirkt  die  Einathmung 
von  Rauch,  Staub,  besonders  von  vegetabilischem  Staub,  wozu  eben- 
falls manche  Gewerbe  und  Arbeiten  vorzugsweise  Gelegenheit  geben 
(Müller,  Wollarbeiter,  Kohlenarbeiter  u.  a.).  Bei  diesen  Formen  der 
Bronchitis  erstreckt  sich  der  Katarrh  oft  bis  in  die  feineren  Bron- 
chien hinein. 

Hoch  häufiger,  als  die  bisher  erwähnten  Formen  primärer  Bron- 
chitis, ist  die  Bronchitis,  die  im  Verlaufe  sonstiger  acuter  und  chro- 
nischer Krankheiten  auftritt.  Bei  der  Entstehung  derselben  kommen 
meist  infectiöse  Ursachen  in  Betracht,  so  namentlich  bei  gewissen 
acuten  Infectionskrankheiten  (insbesondere  bei  Masern,  Keuchhusten , 
Influenza ),  bei  denen  die  Bronchitis  zu  den  fast  regelmässigen,  wahr- 
scheinlich von  der  Primärinfection  unmittelbar  abhängigen  örtlichen 
Erkrankungen  gehört.  Bei  den  meisten  anderen  acuten  Infections- 
krankheiten entwickelt  sich  dagegen  die  Bronchitis  secundär  und  be- 
ruht grösstentheils  auf  einer  Aspiration  schädlicher  Stoffe  von  den 
oberen  Theilen  der  Luftwege  her.  So  erklärt  sich  die  Bronchitis  bei 
den  diphtheritischen  Processen  im  Pharynx  und  Larynx,  insoweit  sie 
nicht  auf  einer  directen  Ausbreitung  der  Krankheit  beruht,  ferner  bei 
den  Pocken  u.  a.  Bei  allen  möglichen  sonstigen  schweren  Krank- 
heiten kommt  es  ebenfalls  häufig  zu  Bronchitis,  weil  in  der  Mund- 
höhle und  im  Rachen  Secretanhäufung,  Zersetzungsvorgänge,  Ent- 
zündung, Soorbildung  u.  dgl.  stattfinden  und  von  hier  aus  chemische 
oder  organisirte  Entzündungserreger  leicht  in  die  Bronchien  hinein 
aspirirt  werden  können.  Ein  weiteres  schädliches  Moment  ist  bei 
allen  Schwerkranken  die  mangelhafte  Expedoration.  ln  den  Bron- 
chien bleibt  das  Secret  liegen,  in  dem  stagnirenden  Schleime  bilden 
sich  Zersetzungsvorgänge , siedeln  sich  Bacterien  an  und  führen  zu- 
nächst zur  Bronchitis,  weiterhin  zu  den  so  häufigen  lobulären  Pneu- 
monien (s.  d.).  Die  durch  die  schwere  Allgemeinerkrankung  bedingte 
geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Schleimhaut  gegenüber  allen 
Schädlichkeiten  erleichtert  ausserdem  das  Entstehen  einer  katarrhali- 
schen Entzündung.  — Bei  allen  Krankheiten,  bei  denen  häufiges  Fehl- 
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schlucken  stattfindet  (z.  B.  bei  Lähmungen  der  Epiglottis,  der  Pha- 
rynxmuskeln), ferner  bei  allen  Krankheiten,  die  mit  häufigem  Er- 
brechen und  Würgen  verbunden  sind  (z.  B.  Oesophaguscarcinomen 
u.  dgl.)  tritt  ebenfalls  durch  Aspiration  kleiner,  leicht  zersetzlicher 
Speisetheilchen  oft  eine  secundäre  Bronchitis  mit  ihren  Folgeerschei- 
nungen ein. 

Wie  weit  bei  der  'primären  Bronchitis  infectiöse  Momente  als 
Ursachen  in  Betracht  kommen,  wissen  wir  nicht  genau,  obgleich  eine 
derartige  Entstehung  für  manche  Fälle  höchst  wahrscheinlich  ist  ('s.  u.). 
Insbesondere  wäre  es  wohl  denkbar,  dass  bei  vielen  „Erkältungs- 
bronchitiden“ schliesslich  doch  auch  infectiöse  Momente  eine  Bolle 
spielen,  indem  durch  die  vorhergegangene  Erkältung  die  Widerstands- 
fähigkeit der  gesunden  Schleimhaut  herabgesetzt  und  die  Einwirkung 
der  infectiösen  Schädlichkeiten  hierdurch  erst  ermöglicht  oder  wenig- 
stens erleichtert  wird.  Hierbei  handelt  es  sich  wahrscheinlich  nicht 
um  besondere  specifische  Bacterien,  sondern  um  die  gewöhnlichen 
Entzündungserreger  (Staphylokokken  u.  a.). 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  eine  acute  Bronchitis  zuweilen  blos 
eine  Steigerung  einer  schon  vorher  bestehenden  chronischen  Bron- 
chitis darstellt.  Auf  diesen  wichtigen  und  keineswegs  seltenen  Vor- 
gang werden  wir  später  noch  einmal  zurückkommen. 

Die  Disposition  zur  acuten  Bronchitis  ist  bei  verschiedenen  Per- 
sonen ungleich.  Worauf  im  Grunde  eine  derartige  gesteigerte  Neigung 
zu  Bronchialerkrankungen  beruht,  wie  man  sie  einerseits  bei  schwäch- 
lichen, anämischen,  andererseits  aber  zuweilen  auch  bei  sogenannten 
„vollblütigen u Personen  findet,  ist  nicht  genau  bekannt.  Bei  Kindern 
und  älteren  Leuten  ist  die  Bronchitis  häufiger,  als  im  mittleren 
Lebensalter.  Die  meisten  Erkrankungen  kommen  im  Frühjahr  und 
im  Herbst  vor. 

Symptome.  Brustschmei-zen  können  bei  einer  einfachen  katarrha- 
lischen Bronchitis  vorhanden  sein,  haben  aber  gewöhnlich  nur  einen 
geringen  Grad.  Bei  einer  stärkeren  Tracheitis  empfinden  die  Kranken 
häufig  ein  schmerzhaftes  Gefühl  von  Wundsein  im  Halse  und  hinter 
dem  oberen  Sternum.  Während  des  Hustens  wird  der  Schmerz  stärker. 
Die  Schleimhaut  der  Bronchien  hat,  wie  es  scheint,  keine  schmerz- 
empfindenden Nervenfasern,  und  die  bei  der  Bronchitis  nicht  selten 
vorhandenen  Brustschmerzen  sind  in  der  Regel  Muskelschmerzen  (in 
den  Intercostalmuskeln  und  am  Zwerchfellansatz),  die  in  Folge  starker 
Hustenstösse  entstanden  sind. 

Der  Husten  ist  eins  der  regelmässigsten  Symptome  der  Bronchitis, 
durch  welches  der  Patient  oder  der  Arzt  gewöhnlich  zuerst  auf  die 
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bestehende  Brusterkrankung' aufmerksam  wird.  Bei  gleichzeitiger  Laryn- 
gitis kann  natürlich  der  Husten  von  dieser  abhängen.  Doch  unter- 
liegt es  keinem  Zweifel,  dass  auch  von  der  Schleimhaut  der  Trachea 
und  der  grösseren  sowie  der  kleineren  Bronchien  aus  reflectorisch 
Husten  erregt  werden  kann.  Besonders  reizbar  ist  nach  experimen- 
tellen Untersuchungen  die  Theilungsstelle  der  Trachea,  und  mancher 
heftige  krampfartige  Husten  mag  auf  einer  Reizung  gerade  dieser 
Stelle  durch  angesammeltes  Secret  beruhen.  Die  Heftigkeit  des  Hustens 
ist  übrigens  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden,  was  sowohl 
von  dem  Grade  und  der  Ausbreitung  der  Bronchitis,  als  auch  von 
der  individuellen  Reizbarkeit  der  betreffenden  Personen  abhängt. 

Der  Ausivurf  besteht  aus  dem  Secrete  und  Exsudate  der  ent- 
zündeten Schleimhaut.  Seine  Menge  und  Beschaffenheit  ist  ziemlich 
verschieden.  Man  unterscheidet  Katarrhe  mit  reichlicher  Secretion 
und  sogenannte  „ trockene  Katarrhe “.  Bei  letzteren  wird  nur  wenig 
zäh-schleimiges  Sputum  entleert,  bei  ersteren  ist  der  Auswurf  reich- 
licher, schleimig-eitrig  oder  auch  mehr  serös-schleimig  (dünnflüssiger, 
beim  Stehen  sich  schichtend,  s.  u.).  Ziemlich  häufig  ist  im  Beginne 
der  Krankheit  der  Auswurf  spärlich,  zäh-schleimig  ( Sputum  crudum 
der  alten  Aerzte)  und  wird  später  reichlicher,  sich  leicht  lösend,  eitriger 
(8p.  coctum).  Bei  Katarrh  der  feineren  Bronchien  kann  der  Auswurf 
kleine  zäh-schleimige  oder  schleimig-eitrige  Abgüsse  der  Bronchien 
enthalten.  Im  Allgemeinen  ist  hervorzuheben,  dass  gerade  die  Schleim- 
beimengung des  einfach  bronchitischen  Sputums  charakteristisch  ist 
im  Gegensatz  zu  dem  mehr  rein  eitrigen  oder  eitrig-serösen  Sputum 
bei  phthisischen  Cavernen  u.  a.  Man  erkennt  den  Schleimgehalt  des 
Sputums  besonders  leicht  an  der  Zähigkeit,  mit  welcher  der  Auswurf  am 
Boden  des  Spucknapfes  hei  schräger  Haltung  desselben  haftet. 
Mikroskopisch  bietet  der  einfache  katarrhalische  Auswurf  wenig  Be- 
sonderes dar.  Die  Eiterkörperchen  sind  oft  gequollen  und  mehr  oder 
weniger  stark  verfettet.  Kleine  Beimengungen  von  Blut  können  bei 
heftiger  Bronchitis  gelegentlich  Vorkommen  und  haben  meist  keine 
besondere  Bedeutung.  Zuweilen  sind  sie  blos  die  Folge  der  starken 
Hustenstösse.  Eine  stärkere  und  anhaltendere  Blutbeimengung  zu  dem 
katarrhalischen  Sputum  sahen  wir  in  einigen  Fällen  schwerer  Bron- 
chitis bei  Säufern,  so  dass  man  geradezu  von  einer  „hämorrhagischen 
Bronchitis“  sprechen  konnte. 

Dyspnoe  fehlt  bei  der  einfachen  leichteren  Bronchitis  meist  voll- 
ständig. Bei  ausgebreitetem  Katarrh  der  feineren  Bronchien  kann 
aber  starke  Kurzathmigkeit  eintreten. 

Physikalische  Untersuchung.  Von  der  Beschaffenheit  der 
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Trachealsclileimhaut  kann  man  sich  bei  gehöriger  Uebung  durch  die 
Spiegeluntersuchung  eine  unmittelbare  Anschauung  verschaffen.  Man 
sieht  bei  bestehender  Tracheitis  die  Rötbung  der  Trachealschleirnhaut 
und  zuweilen  abnorme  Secretmengen  auf  derselben.  Zur  Beurtheilung 
der  Veränderungen  in  den  Bronchien  dienen  uns  die  übrigen  physi- 
kalischen Untersuchungsmethoden. 

Die  Inspection  des  Thorax  ergiebt  bei  den  leichteren  Formen  der 
Bronchitis  nichts  Abnormes.  Bei  Istärkerer  Bronchitis,  besonders  der 
feineren  Bronchien,  ist  die  Athmung  etwas  beschleunigt,  die  Exspiration 
verlängert.  Die  Percussion  ergiebt  bei  uncomplicirter  Bronchitis  keine 
Abnormität  des  Lungenschalls.  Bei  ausgedehnterem  Katarrh  der  feineren 
Bronchien  bildet  sich  leicht  eine  acute  Lungenblähung  (mit  Tiefstand 
der  unteren  Lungengrenzen)  aus.  — Auch  die  Auscultation  ergiebt 
in  zahlreichen  Fällen  leichter  Bronchitis,  welche  auf  die  Trachea  und 
die  grossen  Bronchien  beschränkt  ist,  nichts  Besonderes.  In  den 
Fällen  aber,  wo  auch  die  kleineren  Bronchien  Sitz  des  Katarrhs 
sind  und  stärkere  Secretankäufungen  in  den  Bronchien  sich  bilden, 
hört  man  theils  neben  dem  vesiculären  Athmen,  theils  dasselbe  fast 
ganz  verdeckend  die  sogenannten  bronchitischen  Geräusche.  Bei 
trockener  Bronchitis  spricht  man  je  nach  dem  Klange  der  Geräusche 
von  brummenden,  schnurrenden  ( Rhonchi  sonori),  pfeifenden  oder 
giemenden  (Rhonchi  sibilantes ) Geräuschen.  Diese  Geräusche  sind 
wahrscheinlich  Stenosengeräusche  und  entstehen  beim  Hindurch- 
streichen der  Luft  durch  verengte  Stellen  der  Bronchien.  Die  Ver- 
engerung kommt  theils  durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut,  theils 
durch  aufgelagertes  Secret  zu  Stande.  Wahrscheinlich  betheiligen  sich 
zuweilen  auch  die  Secretmassen  selbst,  wenn  sie  durch  Mitschwingung 
in  Vibration  versetzt  werden,  an  dem  Zustandekommen  der  schnurren- 
den Geräusche.  Ist  die  Menge  des  in  den  Bronchien  angesammelten 
Secrets  reichlicher  und  besitzt  das  Secret  eine  mehr  flüssige  Beschaffen- 
heit,  so  kommt  es  beim  Hindurch  streichen  der  Luft  zu  feuchten 
Rasselgeräuschen u.  Dieselben  zeigen,  je  nachdem  sie  in  gröberen 
oder  feineren  Bronchien  zu  Stande  kommen,  die  Eigenschaften  des 
„mittelblasigen“  oder  des  „kleinblasigen  Basseins“. 

Ausser  den  bisher  besprochenen,  von  der  Bronchitis  direct  her- 
rührenden  Symptomen  kommen  nicht  selten  noch  andere  Krankheits- 
erscheinungen vor.  Das  Allgemeinbefinden  ist  hei  einem  stärkeren 
Bronchial katarrh  meist  gestört.  Die  Kranken 'fühlen  sich  unwohl  und 
haben  weniger  Appetit  als  sonst.  Häufig  besteht,  namentlich  in  den 
Abendstunden,  ein  massiges  Fieber.  Höhere  Steigerungen  über  39,0° 
kommen  am  häufigsten  bei  Kindern  vor.  Zuweilen  klagen  die  Kranken 
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über  Kopfschmerzen , die  sich  besonders  bei  stärkerem  Husten  steigern. 
Von  Complicationen  kann  nur  insofern  die  Rede  sein,  als  der  ent- 
zündliche Process  sieb  in  verschiedener  Ausdehnung  auch  auf  die 
übrige  Respirationsschleimhaut  erstrecken  kann.  Leichtere  Bronchitiden 
sind  nicht  selten  mit  Schnupfen  und  Laryngitis  verbunden,  während 
an  eine  schwere  Bronchitis  sich  katarrhalische  Pneumonien  anschliessen 
können  (s.  u.). 

Die  einzelnen  Formen  der  Bronchitis  unterscheidet  man  vorzugs- 
weise nach  dem  Grade  der  Ausbreitung  des  Katarrhs. 

1.  Die  leichtereu  Forrueu  der  acuten  Bronchitis.  In  den  meisten 
Fällen  von  einfacher  primärer  Bronchitis  nach  Erkältungen  und  nach 
sonstigen  schädlichen  Einwirkungen  auf  die  Bronchialschleimhaut  bleibt 
der  Katarrh,  ebenso  wie  bei  vielen  leichteren  secundären  Bronchitiden, 
auf  die  Schleimhaut  der  grösseren  Bronchien  beschränkt.  Die  Be- 
schwerden sind  mässig.  Nur  der  Hustenreiz  kann  zuweilen  recht 
heftig  sein.  Fieber  fehlt  häufig  ganz  oder  ist  nur  in  geringem  Grade 
vorhanden.  Die  Auscultation  ergiebt,  namentlich  über  den  unteren 
Lungenlappen  oder  auch  über  die  ganze  Lunge  verbreitet,  dabei  aber 
meist  auf  beiden  Seiten  in  annähernd  gleicher  Stärke,  nicht  sehr 
zahlreiche  gröbere  schnurrende  Geräusche,  oder,  wie  gesagt,  in  manchen 
Fällen  auch  fast  gar  nichts  Abnormes,  so  dass  man  nur  aus  den  sub- 
jectiven  Brustbeschwerden,  aus  dem  Husten  und  dem  Auswurfe  die 
Krankheit  erkennen  kann.  Bei  genügender  Schonung  der  Kranken 
läuft  die  einfache  primäre  Bronchitis  in  einigen  Tagen,  längstens  in 
wenigen  Wochen  ab  und  geht  in  vollständige  Heilung  über.  Bei 
mangelnder  Schonung  von  Seiten  der  Kranken  und  beim  Fortwirken 
von  Schädlichkeiten  kann  die  Krankheit  sich  freilich  verschlimmern, 
sich  in  die  Länge  ziehen  und  schliesslich  in  eine  chronische  Bron- 
chitis übergehen. 

2.  Die  schwere  fieberhafte  acute  Bronchitis.  Zuweilen  tritt  die 
acute  primäre  Bronchitis  in  einer  schwereren  Form  auf,  sei  es,  dass 
die  entsprechenden  Schädlichkeiten  in  besonders  heftiger  Weise  auf 
die  Bronchien  eingewirkt  haben,  sei  es,  dass  eigenartige,  wahrscheinlich 
infediöse  Ursachen  in  Betracht  kommen.  In  solchen  Fällen  sind  die 
Beschwerden  grösser,  die  bronchitischen  Geräusche  reichlicher,  das 
Allgemeinbefinden  der  Kranken  stärker  beeinträchtigt.  Nicht  selten 
besteht  mehrere  Tage  oder  noch  länger  (1 — 2 Wochen)  Fieber,  welches 
unregelmässig  remittirend  ist,  gewöhnlich  etwa  39 — 39, 5 o beträgt, 
zuweilen  aber  auch  noch  höhere  Grade  erreicht.  Der  Auswurf  ist 
meist  schleimig-eitrig,  manchmal  mit  auffallend  reichlichem  Eiterge- 
halt; in  anderen  Fällen  ist  er  mehr  serös-schlcimig-eitrig.  Dann  ist 
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seine  Menge  reichlicher  und  er  zeigt  beim  Stehen  in  einem  Becher- 
glase deutliche  Schichtung.  Aufgefallen  ist  uns,  dass  gerade  bei  den 
schwereren  Formen  der  acuten  Bronchitis  die  Erkrankung  sich  nicht 
selten  annähernd  auf  einen  unteren  Lungenlappen  oder  auf  eine  Seite 
beschränkt.  Doch  kommen  auch  schwere  acute,  diffuse,  beiderseitige 
Bronchitiden  vor. 

Die  Aetiologie  der  fieberhaften  acuten  Bronchitis  ist  noch  wenig 
erforscht.  Bacteriologische  Untersuchungen  des  Auswurfs  führen  meist 
zu  keinen  sicheren  Ergebnissen,  da  in  dem  Auswurf  schon  so  wie  so 
stets  zahlreiche  Mikroorganismen  vorhanden  sind.  Manche  acute 
Bronchitiden  mögen  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  hervorge- 
rufen werden.  Zur  Zeit  einer  Pneumonieepidemie  sahen  wir  wieder- 
holt acute  Bronchitiden  (ohne  alle  Zeichen  pneumonischer  Infiltration) 
mit  hohem  Fieber  und  Herpes  verbunden.  Hierbei  handelte  es  sich 
wahrscheinlich  um  Pneumokokkeninfectionen.  In  anderen  Fällen 
liegen  vielleicht  Influenzainfectionen  vor. 

Besonders  hervorheben  möchten  wir,  dass  manche  acute  fieber- 
hafte Bronchitiden  bei  näherem  Nachforschen  (genaue  Anamnese!) 
sich  als  acute  Steigerungen  einer  leichteren  chronischen  Bronchitis 
herausstellen  („ acute  recurrirende  Bronchitis u).  Die  chronisch  er- 
krankte Bronchialschleimhaut  bietet  offenbar  neuen  Infectionen  eine 
günstige  Gelegenheit  dar.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  nur  um  acute 
Steigerungen  desselben  chronischen  Processes.  Derartige  acute  Bron- 
chitiden können  natürlich  bei  demselben  Kranken  wiederholt  auftreten. 

3.  Der  Katarrh  der  feineren  Bronchien.  Capilliire  Bronchitis.  Yer- 
hältnissmässig  selten  erstreckt  sich  ein  einfacher  primärer  Bronchial- 
katarrh bei  Erwachsenen  bis  in  die  feinsten  Bronchien  hinein.  Die 
secundäre  Bronchitis,  die  sich  bei  schweren  sonstigen  Erkrankungen 
entwickelt  (s.  o.),  breitet  sich  dagegen  häufig  bis  in  die  letzten  Ver- 
zweigungen der  Bronchien  aus  und  führt  nicht  selten  schliesslich  zur 
Bildung  lobulärer,  pneumonischer  Herde  („katarrhalische  Pneumonie“, 
s.  u.).  — Man  erkennt  das  Befallensein  der  kleineren  Bronchien  durch 
die  hörbar  werdenden  höheren,  pfeifenden  und  giemenden  bronchi- 
tischcn  Geräusche  oder  durch  die  reichlichen  feineren,  feuchten  Rassel- 
geräusche. Die  Athembeschwerden  können  bei  ausgebreiteterem  Katarrh 
der  feineren  Bronchien- schon  ziemlich  beträchtlich  sein.  Die  Respi- 
ration ist  deutlich  beschleunigt,  die  Inspiration  zeigt  den  costalen 
Typus  und  geschieht  mit  Hinzuziehung  der  respiratorischen  Ilülfs- 
muskeln  am  Halse  (Sternocleidomastoidei,  Scaleni),  die  Exspiration 
ist  verlängert.  Oft  besteht  ziemlich  heftiger  Husten.  Der  Auswurf 
ist  schleimig-eitrig,  gewöhnlich  nicht  sehr  reichlich. 
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Von  grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  capilläre  Bronchitis 
der  Kinder.  Jede  Bronchitis  der  Kinder  hat  erfahrungsgemäss  die 
Neigung,  sich  bis  auf  die  kleineren  Bronchien  fortzupflanzen.  Beson- 
ders häufig  beobachtet  man  ausgebreitetere  Bronchitiden  bei  schwäch- 
lichen, tuberculös  beanlagten  oder  bei  rbachitischen  Kindern.  Nament- 
lich zur  Zeit  der  ersten  Dentition  besteht  eine  auffallende  Neigung 
der  Kinder,  an  Bronchitiden  zu  erkranken. 

Bemerkt  wird  die  Krankheit  von  den  Eltern  gewöhnlich  durch  den 
auftretenden  Husten,  der  sich  besonders  beim  Schreien  der  Kinder 
einstellt.  Auswurf  haben  kleinere  Kinder  niemals,  da  das  durch  den 
Husten  in  die  Rachenhöhle  gelangte  Secret  hinuntergeschluckt  wird. 
Sehr  auffällig  ist  die  eintretend q Beschleunigung  der  Respiration,  welche 
auf  60  — 80,  ja  noch  mehr  Athemzüge  in  der  Minute  ansteigt.  Dabei 
ist  die  Athmung  angestrengt,  aber  meist  oberflächlich,  in  schweren 
Fällen  etwas  unregelmässig.  Gewöhnlich  sieht  man  deutliches  Nasen- 
flügelathmen.  In  Folge  mangelhaften  Lufteintritts  in  die  kleineren 
Bronchien  treten  nicht  selten  inspiratorische  Einziehungen  an  den 
unteren  seitlichen  Partien  des  Thorax  auf.  Die  Exspiration  ist  bei 
den  Kindern  oft  etwas  geräuschvoll,  stöhnend.  Ueber  den  Lungen 
hört  man  ausgebreitetes  feines , feuchtes  Rasseln.  In  schweren  Fällen 
werden  die  Kinder  unruhig,  ängstlich,  nicht  selten  deutlich  blass- 
cyanotisch,  schliesslich  apathischer  und  benommen.  Doch  handelt  es 
sich  dann  meist  nicht  mehr  um  eine  einfache  Bronchitis,  sondern  es 
ist  bereits  zur  Bildung  katarrhalischer  Pneumonien  gekommen.  — 
Die  Krankheit  verläuft  fast  stets  mit  Fieber,  welches  40°  und  mehr 
betragen  kann.  Der  Puls  ist  beschleunigt  bis  auf  etwa  120—140 
oder  noch  mehr  Schläge  in  der  Minute.  Die  Dauer  der  Krankheit 
beträgt  selten  weniger,  als  2—3  Wochen,  häufig  ist  sie  viel  länger. 
Namentlich  bei  schlecht  genährten  Kindern  kann  tlieils  in  Folge  all- 
gemeiner Schwäche,  theils  auch  unmittelbar  in  Folge  der  ungenügen- 
den Respiration  der  Tod  eintreten.  In  solchen  Fällen  findet  man  bei 
der  Section  fast  stets  neben  der  diffusen  Bronchitis  bereits  lobuläre 
Pneumonien.  Zuweilen  tritt  jedoch  auch  nach  den  schwersten  Zu- 
ständen schliesslich  noch  eine  langsame  Heilung  ein. 

Die  secundüren  Bronchitiden  der  Kinder  bei  Masern , Keuch- 
husten, Diphtherie  u.  s.  w.  haben  dieselbe  Neigung,  sich  bis  in  die 
feineren  Bronchien  fortzusetzen  und  zu  lobulären  Pneumonien  zu 
führen. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  alten  Leuten  eine  acute 
Bronchitis  sich  leicht  bis  in  die  feineren  Bronchien  fortsetzt  und 
theils  durch  allgemeine  Erschöpfung,  theils  durch  eintretende  Athem- 
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beschwerden  und  Herzschwäche  (Bildung  lobulärer  Pneumonien)  be- 
drohlich wird. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Bronchitis  bietet  an  sich  keine  be- 
sonderen Schwierigkeiten  dar.  Sie  ergiebt  sich  unmittelbar  aus  dem 
auscultatorischen  Nachweise  der  bronchitischen  Geräusche.  Fehlen 
dieselben,  so  schliesst  man  bei  bestehendem  Husten  und  Auswurf  auf 
einen  leichteren  Katarrh  der  gröberen  Bronchien,  wenn  die  Ursache 
des  Hustens  nicht  in  einer  Larynxerkrankung  gefunden  werden  kann. 
Schwieriger,  aber  stets  zu  berücksichtigen  ist  die  Frage,  ob  eine  nach- 
gewiesene Bronchitis  ein  gewöhnlicher  primärer  Bronchialkatarrh 
oder  eine  secundäre  Bronchitis  im  Verlaufe  irgend  einer  sonstigen 
Erkrankung  ist.  Diese  Frage  kann  natürlich  nur  durch  eine  genaue 
allseitige  Untersuchung  des  Körpers  entschieden  werden.  Ferner  ist 
stets  zu  bedenken,  dass  schwerere  Lungenerkrankungen  Anfangs  ziem- 
lich verborgen  auftreten  können,  zunächst  objectiv  blos  die  Zeichen 
einer  einfachen  Bronchitis  machen,  während  sich  später  eine  Pneu- 
monie, eine  tuberculöse  Erkrankung  oder  etwas  dergleichen  heraus- 
stellt. Namentlich  müssen  einseitige  oder  nur  an  umschriebener  Stelle 
nachweisbare  Bronchitiden  in  dieser  Beziehung  Verdacht  erregen. 
Von  der  Bronchitis  in  den  Lungenspitzen  („Spitzenkatarrh")  ist  es 
schon  lange  bekannt,  dass  sie  oft  die  erste  nachweisliche  objective 
Veränderung  der  Lungentuberculose  darstellt.  Ob  neben  diffuser  Bron- 
chitis der  kleineren  Bronchien  lobuläre  pneumonische  Herde  bestehen 
oder  nicht,  lässt  sich  oft  nur  vermutlien,  aber  objectiv  nicht  mit  Sicher- 
heit bestimmen. 

Aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich,  dass  man  auch  in  prognostischer 
Hinsicht  bei  der  Beurtheilung  jeder  schwereren  Bronchitis,  nament- 
lich bei  Kindern  und  bei  älteren  Leuten,  vorsichtig  sein  soll.  Die 
leichteren  Formen  der  acuten  Bronchitis  geben  freilich  stets  eine  durch- 
aus günstige  Prognose.  Auch  die  schwereren  primären  acuten  fieber- 
haften Bronchitiden  gehen  meist  in  Heilung  über,  falls  es  sich  nicht 
um  besonders  schwächliche  oder  alte  Personen  handelt.  Bei  mangel- 
hafter Pflege  und  Behandlung  kann  sich  aus  einer  acuten  Bronchitis 
eine  chronische  entwickeln. 

Therapie.  Die  Prophylaxis  des  primären  Bronchialkatarrhs  be- 
steht in  der  Fernhaltung  aller  der  Schädlichkeiten,  welche,  wie  oben 
erwähnt,  erfahrungsgemäß  leicht  zu  einer  Bronchitis  Anlass  geben. 
Bei  Personen,  namentlich  bei  Kindern,  welche  besondere  Neigung  zu 
Bronchitiden  haben,  ist  eine  vernünftige  Abhärtung  der  Haut  gegen 
Temperatureinflüsse,  wie  wir  sie  schon  bei  der  Prophylaxe  der  La- 
ryngitis erwähnt  haben,  von  Nutzen.  Sehr  wichtig  ist  es,  daran  zu 
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erinnern,  dass  wir  auch  gegen  die  secundären  Bronchitiden  im  Ver- 
laufe sonstiger  Krankheiten  mit  Erfolg  prophylaktisch  thätig  sein 
können.  Reinhaltung  der  Mund-  und  Rachenhöhle,  Anregung  tieferer 
Inspirationen  und  die  Unterstützung  der  Expectoration  durch  die 
rechtzeitige  Anwendung  lauer  Bäder  mit  Uebergiessungen  können  oft 
die  Bronchitis  verhindern  oder  wenigstens  in  Schranken  halten,  welche 
unfehlbar  entsteht,  wenn  die  Kranken  sorglos  sich  seihst  überlassen 
bleiben. 

Bei  der  Behandlung  der  acuten  Bronchitis  genügt  in  den  leichten 
Fällen  ein  einfaches  diätetisches  Verfahren.  Die  Kranken  sollen  sich 
warm  halten,  das  Zimmer  und,  wenn  sie  Fieber  haben,  das  Bett  hüten. 
Kinder  müssen  stets  ins  Bett,  wenn  sie  eine  Bronchitis  haben.  Seit 
Alters  her  gilt  ein  diaphoretisches  Verfahren  als  besonders  wirksam 
bei  der  Behandlung  des  acuten  Bronchialkatarrhs.  Man  lässt  die 
Kranken  daher  heissen  Tliee  (Brustthee,  Fliederthee  u.  dgl.)  oder  heisse 
Milch,  mit  Selterswasser  gemischt,  trinken,  ein  Verfahren,  das  von  den 
Kranken  häufig  als  wohlthuend  gelobt  wird.  Je  zäher  der  Auswurf 
und  je  schwerer  daher  die  Expectoration  ist,  um  so  mehr  ist  eine 
reichliche  Zufuhr  warmer  Getränke  (Emser  Wasser,  Brustthee  u.  dgl.) 
angezeigt.  — Eine  Localbehandlung  der  Bronchialschleimhaut  mit  Hülfe 
der  Inhalationsmethoden  ist  gewöhnlich  illusorisch,  da  die  inhalirte 
Flüssigkeit  nur  zum  kleinsten  Theil  bis  in  die  Bronchien  gelangt. 
Doch  kann  man  immerhin,  namentlich  bei  trockenem  Husten  und 
schwer  löslichem  Secret,  Inhalationen  warmer  Wasserdämpfe  oder 
einer  1 — 2procentigen  Kochsalzlösung  verordnen. 

Im  Uebrigen  hat  man  sympAomatisch  zu  verfahren.  Bei  stärkeren 
subjectiven  Brustbeschwerden  (Schmerzen,  Beengung)  thut  ein  Senf- 
teig oder  ein  PrtiEssNTTz’scher  Umschlag  um  die  Brust  gute  Dienste. 
In  schweren  Fällen  können  bei  Erwachsenen  auch  einige  trockene 
Bchröpfköpfe  von  günstiger  Wirkung  sein,  während  örtliche  Blutent- 
ziehungen bei  einfacher  Bronchitis  nie  nothwendig  sind.  Besteht 
quälender,  die  Nachtruhe  störender  Hustenreiz , so  verordnet  man 
kleine  Morphiumdosen,  DovEit’sches  Pulver  (0,3 — 0,5  pro  dosi),  Aq. 
Laurocerasi  (15 — 20  Tropfen),  Codein  u.  dgl.  Bei  erschwerter  Expec- 
toration kommen  die  sogenannten  Expectorantien  (Ipecacuanha,  Sal- 
miak, Apomorphin,  Senega  u.  a.)  zur  Anwendung. 

Die  gute  Wirkung  lauwarmer  Bäder  und  Uebergiesungen  bei 
den  starken  diffusen  Bronchitiden,  welche  secundär  im  Verlaufe 
sonstiger  acuter  Krankheiten  entstehen,  ist  bereits  wiederholt  erwähnt 
worden. 

Bei  der  capillären  Bronchitis  der  Kinder  sind  in  schweren 
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Fällen  ebenfalls  warme  oder  lauwarme  Bäder  mit  etwas  kühleren 
Uebergiessungen  (2  — 3 Bäder  täglich)  als  wirksamstes  Mittel  anzu- 
wenden. Die  Bäder  unterstützen  die  Expectoration  und  verhüten  nach 
Möglichkeit  die  Bildung  lobulärer  Pneumonien.  Auch  feuchte  Ent- 
wicklungen des  Thorax  oder  des  ganzen  Körpers  wirken  meist  sehr 
günstig.  Die  Kinder  werden  bis  zum  Hals  in  ein  Leintuch  einge- 
wickelt, das  vorher  in  Wasser  von  20 — 25°  C.  (je  nach  der  Höhe 
des  Fiebers)  eingetaucht  und  gut  ausgerungen  ist.  Die  Arme  bleiben 
zweckmässiger  Weise  dabei  frei.  Um  den  nassen  Umschlag  kommt 
ein  trockenes  wollenes  Tuch.  Derartige  Einwicklungen  müssen  oft 
3 — 4 Mal  täglich  frisch  wiederholt  werden.  — Von  den  sonstigen  Mitteln 
kommen  dieselben,  wie  bei  Erwachsenen,  zur  Anwendung.  Bei  schwäch- 
lichen Kindern  ist  für  die  Erhaltung  der  Kräfte  durch  Darreichung 
kräftiger  Nahrung  und  kleiner  Mengen  Wein  zu  sorgen.  In  einzelnen 
Fällen  kann  bei  reichlicher  Schleimansammlung  in  den  Bronchien  ein 
Brechmittel  angezeigt  und  von  gutem  Nutzen  sein.  Opiate  sind  er- 
fahrungsgemäss  bei  kleinen  Kindern  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  ge- 
brauchen. Als  Expectorantien  dienen  Senega,  Flores  Benzoes  u.  a. 

Bei  der  Bronchitis  der  alten  Leide  kommt  es  vor  Allem  darauf 
an,  den  Kräftezustand  der  Patienten  zu  erhalten  und  zu  heben.  Um 
die  in  Folge  des  kraftlosen  Hustens  meist  recht  erschwerte  Expec- 
toration zu  erleichtern,  verordnet  man  Liq.  Ammonii  anisatus,  ein 
Infusum  Senegae  oder  dergleichen.  Sehr  zu  beachten  ist  auch  der 
Zustand  des  Herzens  (Digitalis!).  Warme  Bäder  können  von  Nutzen 
sein,  müssen  aber  mit  Vorsicht  angewandt  werden. 


Zweites  Capitel. 

Chronische  Bronchitis. 


( Chronischer  Bronchialkatarrh.) 


Aetiologie.  Der  chronische  Bronchialkatarrh  kann  sich  von  vorn- 
herein allmälig  entwickeln  oder  sich  in  selteneren  Fällen  an  eine  j 
acute  Bronchitis  anschliessen.  Dieselben  Schädlichkeiten,  die  eine  I 
acute  Bronchitis  hervorrufen,  haben  bei  häufig  wiederholter  Ein-  i 
Wirkung  eine  chronische  Bronchitis  zur  Folge.  Vor  Allem  ist  es  die  1 
anhaltende  Staubinhalation,  welche  die  häufigste  Ursache  der  pri-  j 
mären  chronischen  Bronchitis  abgiebt  (vgl.  unten  das  Capitel  über 
Staubinhalationskrankheiten).  Letztere  ist  daher  in  vielen  Fällen  eine  ] 
ausgesprochene  Berufskrankheit,  so  z.  B.  bei  Müllern,  Bäckern,  Woll-  j 
arbeitern,  Steinarbeitern,  Kohlenarbeitern  u.  v.  a. 
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Eine  grosse  Anzahl  der  schwereren  chronischen  Bronchialkatarrhe 
ist  aber  keine  selbständige  Erkrankung,  sondern  tritt  entweder  als 
Theilerscheinuug  oder  als  Folge  anderer  Krankheitszustände  auf.  Am 
häufigsten  ist  die  Vereinigung  der  chronischen  Bronchitis  mit  dem 
Emphysem  der  Lunge  (s.  d.).  Ferner  sind  zahlreiche  chronische 
Bronchialkatarrhe  die  Folge  von  Herzfehlern  (Klappenfehlern,  Myo- 
carditis  u.  dgl.)  und  Gefässerkran kungelt , die  zu  Stauung  in  dem 
Lungenkreislauf  und  weiter  zu  einem  chronischen  Katarrh  der  Bron- 
chien führen.  Auch  die  chronischen  Bronchialkatarrhe  der  Nieren- 
kranken beruhen  zum  Theil  auf  eingetretenen  Circulationsstörungen, 
zum  Theil  wahrscheinlich  auf  den  toxischen  Wirkungen  der  nicht 
zur  normalen  Ausscheidung  gelangenden  Harnbestandtheile.  Endlich 
findet  man  bei  sonstigen  chronischen  Affectionen  der  Lungen  und 
der  Pleura,  bei  der  Lungentuberculose , bei  Pleuritis  u.  a.  die  Bron- 
chien in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  im  Zustande  des 
chronischen  Katarrhs. 

Die  chronische  Bronchitis  kommt  vorzugsweise  bei  Erwachsenen 
und  bei  älteren  Personen  vor,  bei  Männern  in  Folge  der  oft  einwir- 
kenden  Berufsschädlichkeiten  häufiger,  als  bei  Frauen.  Doch  giebt 
es  auch  schon  bei  Kindern  ausgesprochene  Fälle  diffuser  chronischer 
Bronchitis.  Dieselben  lassen  sich  manchmal  auf  eine  vorhergehende 
acute  Krankheit  der  Respirationsorgane  zurückführen,  namentlich  oft 
auf  einen  Keuchhusten , manchmal  auch  auf  Masern  u.  a.  Derartige 
Kinderbronchitiden  setzen  sich  oft  bis  ins  spätere  Lebensalter  fort  und 
bei  genauerem  Nachforschen  kann  man  daher  manche  schwere  chro- 
nische Bronchitis  der  Erwachsenen  bis  in  die  Kinderjahre  zurück 
verfolgen. 

Pathologische  Anatomie.  Anatomisch  charakterisirt  sich  die  chro- 
nische Bronchitis  durch  eine  andauernde,  oft  vorzugsweise  venöse 
Hyperämie  und  Schwellung  der  Bronchialschleimhaut  mit  vermehrter 
Secretion  (Schleim)  und  krankhafter  Exsudation  (Serum-  und  Eiter- 
körperchen). Häufig  bildet  sich  eine  Hyperplasie  des  Schleimhaut- 
gewebes mit  Wulstung  der  Oberfläche.  In  anderen  Fällen  tritt  da- 
gegen schliesslich  eine  alle  Schichten  der  Schleimhaut  betreffende 
Atrophie  derselben  auf.  Einer  der  häufigsten  Folgezustände  chro- 
nischer Bronchitis  ist  die  cylindrische  Erweiterung  der  mittleren  und 
kleineren  Bronchien  (Bronchiektasie),  namentlich  in  den  unteren 
Lungenlappen.  Dieselbe  kommt  allmälig  durch  den  Elasticitätsverlust 
und  die  grössere  Nachgiebigkeit  der  erkrankten  Bronchialwandungen, 
sowie  durch  den  Druck  des  stagnirenden  Secretes  zu  Stande. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Symptome,  welche  von  der  chro- 
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nisclien  Bronchitis  seihst  abhängen,  bestehen  in  Athembesch werden, 
Husten  und  Auswurf.  Dazu  kommen  die  Ergebnisse  der  objectiven 
physikalischen  Untersuchung. 

Der  Husten  ist  in  den  einzelnen  Fällen  von  sehr  verschiedener 
Heftigkeit.  Gewöhnlich  ist  er  früh  Morgens,  Abends  und  während 
der  Nacht  stärker,  als  am  Tage.  Die  Menge  des  Auswurfs  ist  eben- 
falls grossen  Schwankungen  unterworfen.  In  manchen  Fällen  besteht 
ein  trockener  Husten  (Catarrhe  sec;  s.  u.),  durch  den  nur  geringe  ] 
Mengen  zäh-schleimigen  Secrets  herausbefördert  werden.  In  anderen 
Fällen  ist  der  Auswurf  reichlicher,  schleimig-eitrig,  zuweilen  mehr  serös-  j 
eitrig,  dann  oft  sehr  reichlich,  ziemlich  dünnflüssig  und  beim  Stehen 
sich  schichtend.  Beim  Katarrh  der  feineren  Bronchialäste  kann  das  , 
schleimig-eitrige  Sputum  zum  Theil  durch  undeutlich  geformte  Ab-  4 
güsse  auf  seinen  Ursprung  hinweisen.  Auch  auf  die  Bildung  söge-  .1 
nannter  „Spiralen“  (s.  u.  Bronchialasthma)  ist  zu  achten.  Jlikro-  1 
sJcopiseh  enthält  der  Auswurf  keine  besonderen  charakteristischen  Be-  j 
standtheile,  sondern  nur  die  gewöhnlichen  Formelemente:  Eiterkörper- 
chen, beigemengte  Pflasterepithelien,  zuweilen  einzelne  Fettsäurenadeln,  '( 
Flimmerepithelien,  meist  reichliche  Bacterien,  selten  auch  einige  spitze  ] 
oktaedrische  Krystalle  (sogenannte  Asthmakrystalle,  s.  u.).  Geringe  1 
Blutbeimengungen  können  bei  stärkerer  chronischer  Bronchitis  (ins-  ] 
besondere  bei  Stauungskatarrhen,  bei  Bronchitiden  mit  sehr  heftigen 
Hustenanfällen  u.  a.)  Vorkommen,  ohne  ernstere  Bedeutung  zu  haben.  ■ 

Dyspnoe  mässigen  oder  selbst  stärkeren  Grades  kann  ausschliess-  ] 
lieh  durch  einen  ausgebreiteten  Katarrh  der  feineren  Bronchien  mit  j 
Verengerung  ihres  Lumens  bedingt  sein.  In  vielen  Fällen  von  Dyspnoe  i 
bei  bestehender  Bronchitis  hat  erstere  freilich  ihren  Hauptgrund  in 
gleichzeitigen  sonstigen  abnormen  Zuständen  der  Lunge  und  des  1 
Herzens. 

Physikalische  Untersuchung.  Die  Percussion  erfährt  durch 
die  Bronchitis  an  sich  keine  besondere  Veränderung.  Höchstens  kann,  1 
namentlich  über  den  hinteren  unteren  Lungenpartien,  der  Percussions-  ^ 
schall  in  Folge  der  Erschlaffung  des  Lungengewebes  etwas  tympani-  j 
tisch,  oder  in  Folge  reichlicher  Secretanhäufung  in  den  Bronchien 
ein  wenig  gedämpft  erscheinen  Die  inspiratorische  Ausdehnung  der 
unteren  Lungenränder  ist  bei  starker  Behinderung  des  Luftdurchtritts  I 
durch  die  verengten  und  verstopften  Bronchien  vermindert.  Die  Aus-  1 
cultation  ergiebt  je  nach  der  Ausbreitung  des  Katarrhs  und  der  Menge  1 
und  Beschaffenheit  des  Secrets  entweder  trockene  bronchitische  Ge-  1 
räusche  (Pfeifen,  Giemen,  Schnurren  u.  dgl.)  oder  Rasselgeräusche.  Die  1 
Geräusche  sind  über  die  ganze  Lunge  verbreitet  zu  hören  oder  vor-  . 
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zugsweise  nur  über  den  unteren  Lungenlappen,  weil  hier  der  Katarrh 
gewöhnlich  am  ausgesprochensten  ist  und  hier  am  leichtesten  eineSecret- 
anhäufung  stattfindet.  Das  Athemgeräusch  selbst  kann  an  einzelnen 
Stellen  durch  die  Rasselgeräusche  ganz  verdeckt  werden.  Im  Uebrigen 
ist  es  vesiculär,  zuweilen  verschärft,  zuweilen  auch  rauher  und  un- 
bestimmter. Das  Exspirium  ist  meist  verlängert,  weil  der  exspirato rische 
Luftaustritt  aus  den  Alveolen  durch  die  verengten  Bronchiolen  hindurch 
wesentlich  erschwert  ist.  An  den  Stellen,  wo  die  Bronchien  durch  Secret 
verstopft  sind,  wie  es  am  häufigsten  in  den  unteren  Lappen  vorkommt, 
ist  das  Athemgeräusch  sehr  abgeschwächt  oder  selbst  ganz  aufgehoben. 

Gewöhnlich  unterscheidet  man,  abgesehen  von  den  leichteren  Fällen, 
mehrere  besondere  Formen  des  chronischen  Bronchialkatarrhs,  die 
aber  häufig  ineinander  übergehen. 

1.  Der  trockene  chronische  Katarrh  ( Catarrhe  sec  von  Laennec) 
ist  diejenige  Form,  bei  welcher  die  Schleimhaut  nur  eine  geringe 
Secretion  zeigt.  Der  Husten  ist  gewöhnlich  sehr  quälend  und  an- 
strengend, fördert  aber  gar  kein  oder  nur  sehr  wenig  zähes  Sputum 
zu  Tage.  Bei  der  Auscultation  der  Lungen  hört  man  trockene,  pfei- 
fende Geräusche,  aber  kein  Rasseln.  Diese  Form  des  Katarrhs  ist  meist 
mit  Lungenemphysem  verbunden.  Nicht  selten  kommt  es  auch  zu 
asthmatischen  Anfällen.  Die  Krankheit  ist  hartnäckig  und  dauert  meist 
Jahre  lang. 

2.  Als  Bronchoblennorrhoe  bezeichnet  man  diejenige  Form  der 
chronischen  Bronchitis,  bei  welcher  eine  sehr  starke  serös-eitrige  Ex- 
sudation auf  der  Schleimhautoberf'läche  stattfindet.  Der  Husten  ist 
daher  mit  sehr  reichlichem,  meist  ziemlich  dünnflüssigem  Auswurf  ver- 
bunden, dessen  Menge  in  24  Stunden  */2  Liter  und  mehr  betragen  kann. 
Der  Auswurf  confluirt  im  Speiglase  und  schichtet  sich  gewöhnlich 
beim  Stehen,  indem  die  schwereren  eitrigen  Theile  zu  Boden  sinken, 
während  oben  eine  serös-scldeimige,  an  der  Oberfläche  meist  schaum- 
haltige  Schicht  sich  bildet.  Ueber  den  Lungen  hört  man,  namentlich 
in  den  unteren  Abschnitten,  reichliche  feuchte  Rasselgeräusche.  Die- 
selben nehmen  nur  dann  ab,  wenn  gerade  grössere  Mengen  Sputa  aus- 
gehustet sind.  Anatomisch  findet  man  bei  dieser  Form  der  chronischen 
Bronchitis  die  Bronchien  fast  immer  erweitert. 

3.  Eine  ziemlich  seltene,  aber  sehr  interessante  Form  ist  die  so- 
genannte Bronchorrhoea  serosa  („pituitöser  Katarrh“  von  Laennec). 
Diese  Art  der  Bronchitis  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  sehr  reich- 
liche Mengen  eines  schaumigen,  fast  rein  serösen  oder  serös-schleimigen, 
nur  geringe  Eiterbeimengungen  enthaltenden,  dünnflüssigen  Sputums 
ausgehustet  werden.  Gewöhnlich  kommt  der  Husten  in  einzelnen  sehr 
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heftigen  Anfällen,  welche  '/2 — 1 Stunde  und  länger  dauern.  Die 
Athembeschwerden  sind  namentlich  während  dieser  Anfälle  ziemlich 
heftig  und  haben  zu  der  früher  gebräuchlichen  Bezeichnung  „ Asthma 
humidum“  Anlass  gegeben.  Die  Menge  des  gesammten  in  24  Stunden 
entleerten  Sputums  kann  1 — 2 Liter  betragen.  Die  objective  Unter- 
suchung der  Lungen  ergiebt  meist  ziemlich  reichliches  ausgebreitetes 
Rasseln.  Der  Percussionsschall  ist  normal  oder  in  Folge  der  reich- 
licheren Secretanhäufung  etwas  gedämpft. 

Die  eigentliche  Ursache  dieser  eigentümlichen  Krankheitsform 
ist  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Es  giebt  leichtere  fieberlose  und  auch 
sehr  schwere  Formen  dieser  Art  der  chronischen  Bronchitis.  Wir 
sahen  mehrere  chronische  Fälle,  die  mit  anhaltendem  Fieber  verbunden 
waren  und  zu  grosser  Abmagerung  und  Schwäche  der  Kranken 
führten.  In  einem  Falle,  der  zur  Section  kam,  fand  sich  eine  sehr 
starke  Tuberculose  der  retrobronchialen  Lymphdrüsen,  während  die 
Lungen  selbst  fast  gar  keine  auffallenden  Veränderungen  darboten. 
Der  eine  Nervus  vagus  war  ganz  in  dem  tuberculösen  Drüsenpacket 
eingebettet,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  dass  durch  Reizung  desselben 
die  eigentümlichen  Anfälle  von  seröser  Expectoration  hervorgerufen 
wurden.  Jedenfalls  ist  künftig  auf  derartige  Verhältnisse  zu  achten.  — 
Bemerkenswert  ist,  dass  Anfälle  von  „Asthma  humidum“  mit  Aus- 
husten reichlicher  Mengen  serösen  Sputums  auch  bei  chronischer 
Nephritis  (insbesondere  hei  Schrumpfniere,  s.  d.)  beobachtet  werden. 

Krankheitsverlauf.  Der  Krankheitsverlauf  der  meisten  chronischen 
Bronchitiden  ist  sehr  langwierig.  Gewöhnlich  zeigt  die  Krankheit 
häufige  Besserungen  und  neue  Verschlimmerungen.  In  der  besseren 
Jahreszeit,  bei  vorsichtigem  Verhalten  befinden  sich  die  Kranken  ver- 
hältnissmässig  wohl,  im  Herbst  und  Winter  und  nach  sonstigen  auf 
die  Kranken  einwirkenden  Schädlichkeiten  wird  der  Katarrh  wieder 
stärker  und  die  Beschwerden  der  Kranken  nehmen  zu.  Hat  das 
Leiden  Jahre  lang  gedauert,  so  stellen  sich  gewöhnlich  allmälig 
schwerere  Symptome  von  Seiten  der  Lungen  (Emphysem,  chronische 
Tuberculose)  oder  des  Herzens  (secundäre  Dilatation  und  Hypertrophie  ■ 
des  rechten  Ventrikels)  ein,  über  welche  Folgezustände  das  Nähere  in 
den  betreffenden  Abschnitten  nachzusehen  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  chronischen  Bronchitis  hat  an  sich 
keine  Schwierigkeiten  und  kann  aus  den  Beschwerden  der  Kranken 
unter  Berücksichtigung  der  Ergebnisse  der  objectiven  physikalischen 
Untersuchung  meist  leicht  gestellt  werden.  Dabei  ist  aber  stets  zu 
beachten,  ob  die  Bronchitis  wirklich  die  primäre  Erkrankung  oder 
nicht  etwa  die  Folgeerscheinung  oder  die  Complication  eines  anderen 
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chronischen  Leidens  ist.  Ausser  den  Lungen  müssen  daher  nament- 
lich das  Herz  und  die  Nieren  (der  Harn)  in  jedem  Falle  von  chro- 
nischer Bronchitis  genau  untersucht  werden. 

Prognose.  Die  chronische  Bronchitis  ist  in  den  meisten  Fällen 
eine  sehr  hartnäckige  Erkrankung,  die  zwar,  wie  erwähnt,  häufig 
Besserungen  zeigt,  aber  nur  selten  zu  vollständiger  Heilung  gelangt. 
Die  Prognose  richtet  sich  in  hohem  Grade  auch  nach  dem  Verhalten 
der  Kranken  und  nach  der  Möglichkeit,  sich  zu  schonen  und  von 
allen  einwirkenden  Schädlichkeiten  fern  zu  halten.  Bei  der  secundären 
chronischen  Bronchitis  hängt  es  selbstverständlich  vor  Allem  von  der 
Natur  des  Grundleidens  ab,  ob  die  Bronchitis  einer  erheblicheren 
Besserung  fähig  ist  oder  nicht. 

Die  Gefahr  der  primären  chronischen  Bronchitis  beruht  in  der 
schliesslichen  Entwicklung  von  Folgezuständen  derselben,  namentlich 
in  der  allmäligen  Entstehung  von  Lungenemphysem,  Herzdilatation, 
secundärer  Tuberculose  u a. 

Therapie.  Jede  Behandlungsmethode  der  chronischen  Bronchitis 
hat  in  schweren  Fällen  nur  dann  Aussicht  auf  Erfolg,  wenn  man  die 
Kranken  wenigstens  eine  Zeit  lang  den  auf  sie  einwirkenden  Schäd- 
lichkeiten völlig  entziehen  kann.  Der  günstige  Einfluss  aller  em- 
pfohlenen Bäder  und  Kurorte  beruht  zum  grössten  Theile  darauf,  dass 
die  Kranken  hier  vollkommene  körperliche  Ruhe  geniessen  und  vor 
Staub,  Witterungseinflüssen  u.  dgl.  oft  weit  mehr  geschützt  sind,  als 
zu  Hause.  Auf  die  Nothwendigkeit  dieser  Bedingung  zur  Unterstützung 
jeder  anderen  Kur  muss  man  die  Kranken  aufmerksam  machen. 
Können  dieselben  während  der  kälteren  Jahreszeit  nicht  ein  entsprechen- 
des Klima  aufsuchen,  so  sollen  sie  bei  jeder  ungünstigen  Witterung 
das  Zimmer  hüten,  während  sonst  der  Aufenthalt  im  Freien  wohl  zu 
gestatten  ist.  Ferner  müssen  die  Kranken  ermahnt  werden,  die 
etwaigen  Schädlichkeiten,  welche  ihr  Beruf  und  ihre  Lebensweise  mit 
sich  bringt,  und  zu  welchen  vorzugsweise  auch  die  schlechte  Luft 
unserer  Wirthshäuser  und  „Restaurants“  gehört,  so  vollständig,  wie 
möglich,  zu  vermeiden.  Die  Nahrung  sei  leicht  verdaulich  und,  bei 
zu  Corpulenz  neigenden  Personen,  sparsam  bemessen.  Alcoholica  sind 
nur  in  mässigen  Mengen  zu  gestatten.  Die  ziemlich  häufig  bestehende 
Neigung  zu  Verstopfung  bekämpft  man  durch  diätetische  Vorschriften 
(Obstgenuss,  namentlich  Trauben,  Pflaumen  u.  dgl.,  Honig,  Graham- 
brodj  oder  durch  leichte  Abführmittel,  besonders  durch  den  Gebrauch 
der  Bitterwässer  (Friedrichshaller,  Ofner  u.  a.),  da  erfahrungsgemäss  fast 
jede  anhaltendere  Verstopfung  die  Beschwerden  der  Kranken  vermehrt. 

Gestatten  und  erfordern  es  die  äusseren  Verhältnisse  der  Kranken, 
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so  schickt  man  dieselben  im  Herbst  gern  nach  dem  Süden,  damit  sie  den 
Schädlichkeiten  des  nordischen  Winters  entgehen.  Dabei  berücksichtige 
man  aber  stets  die  Frage,  ob  die  Kranken  nach  ihrem  Kräftezustande 
die  Beschwerden  und  unvermeidlichen  Unbequemlichkeiten  einer  der- 
artigen Reise  überhaupt  ohne  nachhaltigen  Schaden  ertragen  können. 
Als  Regel  gilt,  dass  man  Kranke  mit  stark  secernirenden  Bronchial- 
katarrhen in  Kurorte  mit  trocknem  Klima  schicken  soll,  z.  B.  an  die 
Riviera  di  Ponente  (San  Remo,  Bordighera,  Mentone  u.  a.).  Für  Kranke 
mit  kräftiger  Constitution  ist  das  ebenfalls  trockne,  aber  doch  schon 
kühlere  Klima  von  Meran,  Gries  oder  Arco  passend.  Kranke  mit 
Bronchitis  sicca  befinden  sich  gewöhnlich  am  wohlsten  in  einem 
warmen,  dabei  nicht  zu  trocknen  Klima.  Will  man  der  Winterkälte 
sicher  aus  dem  Wege  gehen,  so  muss  man  Sicilien,  Aegypten,  Algier 
oder  Madeira  zum  Aufenthalte  wählen.  Von  den  nördlicheren  Winter- 
kurorten können  hier  die  an  der  Riviera  di  Levante  gelegenen  Orte 
(insbesondere  Nervi)  empfohlen  werden. 

Einen  passenden  Sommer  auf  enthalt  muss  man  namentlich  den 
Bronchitikern  aus  den  grösseren,  staubreichen  Städten  empfehlen. 
Jeder  geeignete  Landaufenthalt  in  waldreicher,  geschützter  Lage  ist 
von  Nutzen.  Will  man  die  Kranken  in  ein  Bad  schicken,  so  sind 
für  corpulentere  Personen,  die  gleichzeitig  an  Verdauungsbeschwerden 
leiden,  Marienbad,  Kissingen,  Homburg  geeignete  Orte,  während  man 
schwächlichere  Patienten  nach  Ems,  Soden,  Salzbrunn,  Reichenhall  u.  a. 
schicken  kann.  Manchen  Kranken  ist  auch  ein  Sommeraufenthalt 
an  der  See  (am  besten  an  der  Ostsee)  sehr  dienlich. 

Die  Inhalationstherapie  der  chronischen  Bronchitis  wird  vielfach 
angewandt,  doch  darf  man  davon  nicht  zu  hohe  Erwartungen  hegen. 
Zu  Inhalationen  eignen  sich  bei  trocknen  Katarrhen  am  meisten  ein- 
fache Wasserdämpfe,  1 — 2 °/o  Lösungen  von  Kochsalz  oder  Natron 
bicarbonicum,  Emser  Wasser  u.  dgl.  Bei  starker  Secretion  sind  Ein- 
athmungen  von  Terpentinöl  am  meisten  empfehlenswerth.  Am  ein- 
fachsten ist  es,  wenn  man  einen  Theelöffel  Terpentinöl  auf  heisses 
Wasser  giessen  und  die  aufsteigenden  Dämpfe  einathmen  lässt.  Be- 
quemer und  zweckmässiger  ist  aber  die  sogenannte  Terpentinpfeife 
(s.  Fig.  29).  Dieselbe  besteht  aus  einer  Flasche,  welche  einige  Zoll 
hoch  mit  Wasser  und  darüber  mit  einer  etwa  2 cm  dicken  Schicht 
Terpentinöl  oder  Ol.  Pini  Pumilionis  gefüllt  wird.  Durch  den  Pfropf 
der  Flasche  sind  zwei  beiderseits  offene  Glasröhren  hindurchge- 
führt. Die  eine  gerade  Röhre  reicht  bis  in  die  untere  Wasserschicht 
hinein,  die  andere  endet  frei  in  dem  oberen  Lufträume  der  Flasche. 
Das  äussere  Stück  dieser  letzteren  Röhre  wird  winklig  abgebogen  und 
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mit  dem  zum  Saugen  und  Einatkmen  dienenden  Mundstück  verbunden. 
Durch  Hineinstellen  der  Flasche  in  heisses  Wasser  wird  die  Bildung 
der  Terpentindämpfe  noch  mehr  befördert.  Wir  haben  viele  Kranke 
in  dieser  Weise  behandelt,  welche  täglich  mit  Unterbrechungen  mehrere 
Stunden  lang  ihre  Terpentinpfeife  „rauchten“. 

Vielfache  Anwendung  bei  der  Behandlung  der  chronischen  Bron- 
chitis fand  früher  eine  Zeit  lang  die  „pneumatische  Therapie“,  d.  i. 
die  Einatkmung  künstlich  comprimirter  Luft,  resp.  die  Ausathmung 
in  verdünnte  Luft  mit  Hülfe  der  transportablen  pneumatischen  Appa- 
rate (Waldenbueg  u.  A.).  In  neuerer 
Zeit  ist  diese  Behandlungsmethode 
aber  etwas  in  den  Hintergrund  getreten, 
da  ihre  Erfolge  Anfangs  entschieden 
überschätzt  wurden.  An  manchen 
Orten  (Ems,Reickenhall)  sind  auch  be- 
sondere pneumatische  Cabinette  einge- 
richtet worden,  in  denen  die  Kranken 
vollständig  in  mit  comprimirter  Luft 
gefüllte  Räume  hineingesetzt  werden. 

Von  sonstigen  Mitteln  ist  bei  chro- 
nischer trockener  Bronchitis  reich- 
lichere Zufuhr  warmer  Flüssigkeit 
(Brustthee,EmserWasser, Selters  u.  dgl.) 
meist  nützlich.  Manchmal  wirkt  auch 

i Jodkalium  in  kleinen  Dosen  (etwa 
2,0 — 3,0  auf  1 50,0  Wasser,  drei  Ess- 
löffel täglich)  günstig  auf  die  Ver- 
flüssigung zähen  Secrets  ein.  Von 
Expectorantien  sind  bei  dieser  Form  der  Bronchitis  Ipecacuanha  und 
Apomorphin  am  meisten  empfeblenswertk.  Quälender  Hustenreiz  wird 
durch  Pulv.  Doveri,  Morphin  oder  Code'in  bekämpft.  Bei  der  Bronclio- 
hlennorrhoe  bewirkt  erfabrungsgemäss  der  innerliche  Gebrauch  von 
balsamischen  Mitteln  eine  entschiedene  Verminderung  der  Secretion. 
Am  wirksamsten  ist  das  Terpentinöl,  welches  man  innerlich  in  Gela- 
tinekapseln (3—6  Stück  täglich)  verabreicht,  oder  auch  mit  Milch  ver- 
mischt (täglich  3-4  Mal  10— 15  Tropfen)  nehmen  lässt.  Nach  jeder 
Terpentindosis  lässt  man  eine  Tasse  Milch  nachtrinken.  Französische 
Aerzte  (Lepine,  G.  See  u.  A.)  empfehlen  als  noch  wirksamer  das 
Terpin  (Doppelhydrat  des  Terpentin).  Man  verordnet  dasselbe  am 
besten  in  Pillen  zu  0,1  Terpin,  von  denen  dreimal  täglich  je  zwei  oder 
noch  mehr  zu  nehmen  sind,  oder  in  Lösung  (10,0  Terpin,  Alkohol  q.  s. 
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zur  Lösung,  Aq.  destillat.  200,0,  davon  2 — 3 Esslöffel  täglich).  Auch 
Myrtol,  Copaivabalsam,  Perubalsam  u.  a.  finden  innerliche  Anwendung. 
Als  Expedorantien  dienen  vorzugsweise  Infusum  rad.  Senegae,  Liquor 
Ammonii  anisat.  u.  a.  Mit  Narcoticis  sei  man  Anfangs  sparsam,  ganz 
entbehren  kann  man  sie  aber  in  schweren  Fällen  nicht. 

Oertliche  Applicationen  auf  die  Brusthaut  in  Form  von  Senf- 
teigen, trocknen  Schröpfköpfen  und  insbesondere  kühleren  oder  war- 
men PEiESSNrrz’schen  Umschlägen  müssen  namentlich  bei  eintretender 
stärkerer  Dyspnoe,  bei  Schmerzen  und  Oppressionsgefühl  auf  der 
Brust  angewandt  werden.  Warme  Bäder  werden  von  vielen  Kranken 
mit  chronischer  Bronchitis  sehr  gut  vertragen.  Zuweilen  können  einige 
mit  Vorsicht  genommene  Dampfbäder  von  Nutzen  sein,  namentlich 
bei  noch  kräftigen  und  corpulenten  Personen.  Bei  chromscher  Bron- 
chitis sicca  lassen  wir  auch  manchmal  die  Kranken  im  Bett  schwitzen. 

Bei  allen  secundären  chronischen  Bronchitiden  muss  neben  der 
symptomatischen  Behandlung  der  Bronchitis  das  Hauptaugenmerk  auf 
die  Therapie  des  Grundleidens  gerichtet  werden.  Gelingt  es,  bei 
schlecht  compensirten  Herzfehlern  die  Herzthätigkeit  durch  Digitalis 
wieder  zu  regeln,  bei  Nierenkrankbeiten  die  Diurese  wieder  in  Gang 
zu  bringen,  bei  Fettleibigen,  bei  Alkoholisten,  Gichtikern  u.  dgl.  die 
allgemeine  Körperconstitution  durch  die  entsprechenden  diätetischen 
Maassnahmen  zu  bessern,  so  tritt  damit  meist  auch  eine  wesentliche 
Besserung  des  etwa  bestehenden  Bronchialkatarrhs  ein. 


Drittes  Capitel. 

Bronchitis  foetida. 

{Putride  Bronchitis.) 

Aetiologie.  Unter  putrider  oder  fötider  Bronchitis  versteht  man 
diejenige  Form  der  Bronchitis,  bei  welcher  das  Secret  der  Schleimhaut 
in  faulige  Zersetzung  übergeht  und  der  Auswurf  in  Folge  davon  eme 
eigenartige,  höchst  übelriechende  Beschaffenheit  annimmt.  Die  hier- 
bei in  Betracht  kommenden  eigentlichen  Krankheitserreger  der  fötiden 
Bronchitis  sind  noch  nicht  näher  bekannt 

Die  Gelegenheit,  dass  Fäulnisserreger  mit  dem  inspiratorische n 
Luftstrome  in  die  Bronchien  gelangen,  ist  gewiss  häufig  gegeben. 
Eine  fötide  Bronchitis  aber  entsteht  natürlich  nur  dann,  wenn  die 
Fäulnisserreger  sich  festsetzen  oder  vermehren  können.  Verhältniss- 
mässig  selten  entwickelt  sich  daher  die  fötide  Bronchitis  in  vorher 
ganz  gesunden  Lungen  ( primäre  fötide  Bronchitis).  Weit  mehr  be- 
günstigt wird  erfahrungsgemäss  das  Haften  und  die  Weiterentwicklung 


Bronchitis  foetkla.  Symptome  und  Verlauf. 


261 


der  Fäulnissbacterien  durch  bereits  vorher  bestehende  krankhafte  Ver- 
änderungen der  Bronchien.  Eine  grosse  Zahl  der  fötiden  Bronchitiden 
entwickelt  sich  daher  secundär  auf  dem  Boden  älterer  sonstiger 
Lungenei'krankungen.  So  kann  im  Verlaufe  einer  chronischen,  selten 
auch  einer  acuteren  Bronchitis  oder  im  Verlaufe  der  Lungenphthise 
der  Auswurf  ziemlich  plötzlich  sich  ändern  und  eine  fötide  Beschaffen- 
heit annehmen.  Besonders  günstig  für  die  Entwicklung  putrider 
Vorgänge  sind  aber  die  Bronchiektasien  (s.  u.)  in  den  Lungen,  bei 
welchen  reichlichere  Secretanhäufung  und  Secretstagnation  die  unter- 
stützenden Momente  für  die  putride  Zersetzung  abgeben.  Hat  erst  an 
einer  Stelle  des  Bronchialbaumes  eine  faulige  Zersetzung  des  Secrets 
begonnen,  so  erfolgt  die  weitere  Ausbreitung  des  Processes  durch  un- 
mittelbar fortgesetzte  Infection. 

In  seltenen  Fällen  entwickelt  sich  eine  fötide  Bronchitis  auch 
im  Anschluss  an  eine  auf  embolischem  Wege  entstandene  Lungen- 
gangrän. 

Symptome  und  Verlauf.  Anatomische  Veränderungen.  Entsteht  im 
Verlauf  eines  sonstigen  chronischen  Lungenleidens  eine  fötide  Bron- 
chitis, so  ist  der  Eintritt  derselben  nicht  selten  gekennzeichnet  durch 
eine  plötzliche  Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes,  durch  höheres, 
oft  mit  mehrfachen  Frösten  verbundenes  Fieber  und  vermehrte  Brust- 
symptome (Schmerzen  und  Husten).  Charakteristisch  ist  aber  vor 
Allem  die  Veränderung  des  Auswurfs,  dessen  Beschaffenheit  zuerst 
von  Traube  genauer  beschrieben  worden  ist.  Dieselbe  Beschaffenheit 
zeigt  der  Auswurf  auch  in  den  Fällen  anscheinend  primärer  fötider 
Bronchitis. 

Zunächst  fällt  an  dem  Sputum  der  höchst  widerwärtige  süsslich- 
faulige  Geruch  auf.  Die  Menge  des  Auswurfs  ist  meist  ziemlich 
reichlich,  die  Consistenz  ziemlich  dünnflüssig.  Beim  Stehen  bildet 
sich  in  dem  Sputum  eine  sehr  deutliche  Theilung  in  drei  Schichten. 
Diese  Schichtung  beruht  auf  der  von  der  reichlichen  serösen  Ex- 
sudation in  der  Bronchialschleimhaut  abhängigen,  verhältnissmässig 
dünnflüssigen  Beschaffenheit  des  Auswurfs,  die  eine  ungleiche  Ver- 
theilung  und  Senkung  der  festen  Elemente  ermöglicht.  Die  oberste 
Lage  besteht  aus  einer  meist  ziemlich  stark  schaumigen,  schleimig- 
eitrigen, zum  Theil  aus  einzelnen  Ballen  bestehenden  Schicht,  aus 
welcher  eine  Anzahl  gröberer  oder  feinerer  Fäden  in  die  mittlere 
Schicht  flottirend  hineinragt.  Diese  mittlere  Schicht  stellt  eine  schmutzig- 
grünlich  gefärbte,  schleimig-seröse  Flüssigkeit  dar.  Am  Boden  des 
Gefässes  findet  sich  die  dritte,  unterste,  oft  dickste,  rein  eitrige  Schicht. 
Sie  besteht  aus  den  zu  Boden  gesunkenen  Eiterkörperchen  und  ist 
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von  einer  dünnflüssigen,  schmierigen  Beschaffenheit  Schon  mit 
blossem  Auge  erkennt  man  in  ihr  häufig  eine  Anzahl  kleiner  grau- 
weisslicher  Pfröpfchen  und  Partikelchen.  Diese  sogenannten  „Dittrich- 
schen  Pfropfe “,  die  sich  unter  dem  Deckglas  leicht  zerdrücken 
lassen,  sind  besonders  charakteristisch.  Mikroskopisch  bestehen  sie 
aus  zerfallenen  Eiterkörperchen,  Detritus,  Bacterien  und  enthalten  ge- 
wöhnlich sehr  reichliche  geschwungene  und  zu  Büscheln  angeordnete 
Fettsäurenadeln  (s.  Fig.  30).  Häufig  findet  man  im  Sputum  auch 
reichliche  Pilzmassen,  namentlich  grosse  Züge  von  geschwungenen 
Leptothrixfäclen , welche  von  einem  ungeübten  Auge  leicht  mit 
elastischen  Fasern  verwechselt  werden  können.  Letztere  finden  sich 
bei  blosser  fötider  Bronchitis  selbstverständlich  niemals  im  Auswurf, 
sondern  nur  bei  gleichzeitigen  tiefer  greifenden,  destruetiven  Processen 

in  den  Lungen  (Lungengangrän).  Bei 
der  chemischen  Untersuchung  der  Sputa 
hat  man  die  gewöhnlichen  Fäulniss- 
producte,  flüchtige  Fettsäuren  (beson- 
ders Buttersäure  und  Baldriansäure), 
ferner  Schwefelwasserstoff,  Leucin,  Ty- 
rosin u.  a.  gefunden. 

Recht  charakteristisch  für  manche 
Fälle  von  fötider  Bronchitis  ist  es,  dass 
das  Sputum  keineswegs  zu  allen  Zeiten 
eine  faulige  Beschaffenheit  zeigt.  Zu- 
weilen wird  Tage  lang  ein  einfach  katar- 
rhalisches Secret  ausgehustet  und  dann 
kommt  mit  einem  Mal  wieder  ein  Schuh  von  unerträglich  stinkendem 
Auswurf.  Diese  Erscheinung  beruht  wahrscheinlich  darauf,  dass  ein 
umschriebener  putrider  Herd  zu  manchen  Zeiten  abgeschlossen  ist, 
und  dass  dann  die  Expectoration  so  lange  blos  aus  den  übrigen  ein- 
fach-katarrhalisch erkrankten  Bronchien  stammt,  bis  das  sich  anhäu- 
fende putride  Secret  wieder  mit  einem  Mal  in  reichlichster  Menge 
(„maulvoll“)  ausgehustet  wird. 

Wenn  fötides  Sputum  entleert  wird,  ist  auch  die  Exspirationsluft 
der  Kranken  sehr  übelriechend,  wodurch  letztere  ihrer  Umgebung  oft 
sehr  zur  Last  fallen. 

Die  Zeichen,  welche  die  fötide  Bronchitis  hei  der  objectiven  physi- 
kalischen Untersuchung  darbietet,  sind  diejenigen  jeder  anderen  ge- 
wöhnlichen Bronchitis.  Doch  ist  es  für  viele  Fälle  im  Gegensatz  zu 
den  gewöhnlichen  chronischen  Bronchitiden  charakteristisch,  dass  die 
Erscheinungen  (Rasselgeräusche,  trockene  bronchitische  Geräusche)  im 
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Wesentlichen  auf  einen  bestimmten  Lungenabschnitt  (vorzugsweise 
einen  unteren  Lungenlappen)  beschränkt  sind.  In  einer  grossen  An- 
zahl von  Fällen  findet  man  ausserdem  noch  Zeichen  von  Verdich- 
tungen und  Schrumpfungen  der  Lunge,  von  Pleuritis  u.  dgl.,  welche 
Erscheinungen  aber  nicht  zur  fötiden  Bronchitis  als  solcher  gehören, 
sondern  auf  Begleit-  oder  weitere  Folgezustände  derselben  zu  be- 
ziehen sind. 

Der  häufigste  dieser  Folgezustände  ist  die  Entwicklung  einer 
„ reacüven “ lobulären  Entzündung,  einer  echten  Pneumonie,  welche 
sich  an  den  bis  in  die  kleineren  Bronchien  fortgepflanzten  Katarrh 
anschliesst.  Diese  reactiven  Entzündungen,  theils  Steigerungen  der 
Bronchitis,  theils  lobuläre  Pneumonien,  treten  oft  in  einzelnen  An- 
fällen auf.  Die  Patienten  bekommen  ziemlich  plötzlich  vermehrten 
Auswurf  und  Husten,  Seitenstechen,  Fieber  u.  dgl.  Nach  einigen 
Tagen,  zuweilen  aber  auch  erst  nach  2 — 3 Wochen  und  längerer  Zeit, 
lassen  die  Erscheinungen  wieder  nach  und  machen  einer  fieberfreien 
Periode  mit  geringeren  Krankheitserscheinungen  Platz.  In  dem  Lungen- 
lappen, wo  die  fötide  Bronchitis  ihren  Hauptsitz  hat,  bildet  sich  all- 
mälig  meist  eine  chronische  interstitielle  Pneumonie  mit  mehr  oder 
weniger  starker  Schrumpfung,  pleuritischer  Verwachsung  u.  dgl.  aus. 
Bemerkenswerth  ist  die  Gefahr  der  Gangränbildung.  Da  Fäulniss- 
erreger  einmal  in  die  Lunge  hineingelangt  sind,  so  kann  jede  hinzu- 
tretende Pneumonie  unter  Umständen  den  Ausgang  in  Lungengangrän 
nehmen.  Bei  den  Sectionen  findet  man  daher  nicht  selten  neben  der 
fötiden  Bronchitis  einzelne  grössere  oder  kleinere  Gangränherde. 
Hierbei  ist  sicher  die  fötide  Bronchitis  der  primäre,  die  Entwicklung 
der  Gangränherde  der  secundäre  Process;  doch  werden  wir  später 
sehen,  dass  auch  ein  umgekehrtes  Verliältniss  vorkommt.  Jedenfalls 
gehen  die  fötide  Bronchitis  und  die  Lungengangrän  klinisch  und 
anatomisch  so  vielfach  in  einander  über,  dass  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  beiden  nicht  besteht.  Reichen  die  gangränösen  Herde  ober- 
flächlich bis  an  die  Pleura  heran,  so  erstreckt  sich  die  Infection  auf 
diese,  und  es  entsteht  eine  eitrige  oder  sogar  eine  jauchige  Pleuritis. 

Die  kleineren  und  mittleren  Bronchien  befinden  sich  bei  einer 
älteren  fötiden  Bronchitis  fast  stets  im  Zustande  cylindrischer  Er- 
weiterung.  Ihre  Schleimhaut  ist  sehr  beträchtlich  entzündet,  häufig 
oberflächlich  ulcerirt.  Auf  der  Schleimhaut  aufliegend  sieht  man  noch 
in  der  Leiche  die  schmierigen  eitrigen  Massen  mit  den  Pfropfen, 
welche  man  zu  Lebzeiten  der  Kranken  im  Auswurf  lindet. 

Was  den  allgemeinen  Verlauf  der  fötiden  Bronchitis  anlangt, 
so  ist  ihr  Anfang  sowohl  in  den  primären , als  auch,  wie  schon  er- 
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wähnt,  in  den  secundären  Fällen  oft  ein  ziemlich  plötzlicher,  acuter. 
Die  Patienten  erkranken  mit  Fieber,  welches  ziemlich  hoch  sein  kann, 
mit  Seitenstechen,  Husten  und  Auswurf.  Letzterer  nimmt  bald  die 
oben  geschilderte  charakteristische  Eigenschaft  an.  Der  weitere  Ver- 
lauf ist  fast  immer  sehr  chronisch,  Jahre  lang  dauernd,  dabei  aber 
vielen  Schwankungen  unterworfen.  Sehr  häufig  kommen  beträcht- 
liche Besserungen,  ja  anscheinende  Heilungen  vor,  bis  plötzlich  wieder 
ein  neuer  Anfall  von  Fieber  und  Brustbeschwerden  eintritt.  Das  All- 
gemeinbefinden und  der  Ernährungszustand  der  Kranken  können  lange 
Zeit,  von  den  Perioden  stärkerer  Verschlimmerung  der  Kranken  abge- 
sehen, ziemlich  gut  bleiben.  Die  Kranken  mit  chronischer  fötider 
Bronchitis  sehen  nicht  selten  etwas  gedunsen,  dabei  aber  blass  und 
leicht  cyanotisch  aus.  An  den  Endphalangen  der  Finger  ('seltener 
auch  der  Zehen)  entwickeln  sich  fast  immer  allmälig  eigenthümliehe 
kolbige  Verdickungen , wie  sie  bei  vielen  Bronchiektatikern  (s  u.)  Vor- 
kommen. Auch  leichte  Oedeme  an  den  unteren  Extremitäten  kommen 
zuweilen  vor. 

Erscheinungen  von  Seiten  anderer  Organe  können  ganz  fehlen. 
Verhältnissmässig  am  häufigsten  beobachtet  man  Magenstöru  ngen  (Appe- 
titlosigkeit, Uebelkeit),  welche  wahrscheinlich  auf  das  Verschlucken 
von  fötiden  Sputis  zu  beziehen  sind.  Ferner  klagen  die  Kranken 
nicht  selten  über  zeitweise  auftretende  rheumatische  Schmerzen  in  den 
Muskeln  und  Gelenken.  Diese  Schmerzen  hängen  wahrscheinlich 
von  einer  Resorption  septischer  Stoffe  ab.  Endlich  muss  erwähnt 
werden,  dass  in  glücklicher  Weise  seltenen  Fällen  bei  fötiden  Lungen- 
erkrankungen Eiterungserreger  auf  metastatischem  Wege  ins  Gehirn 
gelangen  und  hier  zur  Bildung  von  eitriger  Meningitis  oder  von 
Gehirnabscessen  den  Anlass  geben. 

Abgesehen  von  diesem  immerhin  sehr  seltenen  Ereignisse,  liegt 
die  Hauptgefahr  der  Krankheit  in  dem  möglichen  Fortschreiten  des 
Processes  auf  die  Lungen,  in  der  Entwicklung  von  Lungengangrän 
und  deren  Folgezuständen,  ln  der  Leiche  findet  man  nur  selten  eine 
einfache  fötide  Bronchitis,  sondern  daneben  fast  stets  die  anderen, 
oben  erwähnten  Processe  (reactive  Pneumonie,  Lungengangrän,  Pleu- 
ritis u.  dgl.).’  Besonders  leicht  und  rasch  fortschreitend  entwickeln 
sich  alle  diese  Processe  bei  älteren  marastischen,  in  schlechten  äusseren 
Verhältnissen  lebenden  Personen,  bei  denen  putride  Processe  in  den 
Lungen  überhaupt  nicht  selten  Vorkommen. 

Die  Diagnose  der  fötiden  Bronchitis  hat  an  sich  keine  Schwierig- 
keiten, da  schon  aus  dem  stinkenden  Sputum  allein  die  Diagnose  auf 
einen  putriden  Process  in  der  Lunge  gestellt  werden  kann.  Schwierig 
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ist  aber  oft  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  es  sich  nur  um  eine  fötide 
Bronchitis  oder  um  eine  gleichzeitige  Lungengangrän  handelt.  Manch- 
mal kann  diese  Frage  überhaupt  nicht  ganz  sicher  beantwortet  werden. 
Entscheidend  für  die  Annahme  einer  Lungengangrän  sind  die  Ergeb- 
nisse der  physikalischen  Untersuchung  (Dämpfung,  Bronchialathmen, 
grobes  Rasselu,  Cavernensymptome)  und  ferner  der  Nachweis  von 
elastischen  Fasern  und  Parenchymfetzen  in  dem  Auswurf. 

Die  Prognose  ist  in  jedem  Falle  von  fötider  Bronchitis  mit  Vor- 
sicht zu  stellen.  Befinden  sich  die  Kranken  in  günstigen  äusseren 
Verhältnissen,  so  können  sie  sich  freilich  Jahre  lang  ziemlich  wohl 
befinden.  Immerhin  muss  man  stets  auf  das  Eintreten  von  neuen 
Verschlimmerungen  der  Krankheit  und  von  Erkrankungen  der  Lunge 
selbst  gefasst  sein.  Auch  an  die  selteneren  Folgeerscheinungen  (Em- 
pyem, Gehirnabscesse)  ist  zu  denken.  Wirkliche  völlige  Heilungen 
kommen  gewiss  nur  sehr  selten  vor. 

Therapie.  Die  Hauptaufgabe  der  Behandlung  müsste  es  sein,  die 
putriden  Vorgänge  in  den  Bronchien  durch  Tödten  der  Fäulnisserreger 
zum  Stillstand  zu  bringen.  Die  Schwierigkeit  bei  der  Erfüllung  dieser 
Aufgabe  liegt  aber  in  der  Unmöglichkeit,  die  desinficirenden  Mittel 
in  der  nöthigen  Menge  und  Concentration  auf  die  Bronchialschlcim- 
haut  einwirken  zu  lassen.  Trotzdem  kann  man  durch  zweckmässige 
Inhalationen  zweifellos  die  fötide  Bronchitis  wenigstens  bessern  und 
in  Schranken  halten.  Am  gebräuchlichsten  sind  Einathmungen  von 
2°/0  Carboisäurelösung,  mehrmals  des  Tages  mehrere  Minuten  lang. 
Auf  die  Dauer  werden  dieselben  aber  zuweilen  nicht  vertragen  und 
rufen  Symptome  leichter  Carbolintoxication  hervor  (Kopfschmerzen, 
Unwohlsein,  dunkler  Carbolharn).  Vielfach  mit  Nutzen  angewaudt 
haben  wir  die  von  Curschmann  empfohlenen  „ Carbolmasken“ , eine 
Art  vor  dem  Munde  und  der  Nase  befestigter  Respirator,  welcher  in 
einem  besonderen  Behälter  mit  Carbolsäure  (Ac.  carbol.  und  Alkohol 
ana)  oder  anderen  Mitteln  (Terpentin,  Kreosot)  imprägnirte  Watte  ent- 
hält. Von  manchen  Kranken  können  diese  Masken  mit  einigen  Unter- 
brechungen viele  Stunden  des  Tages  getragen  werden.  Ausser  der 
Carbolsäure  werden  zu  Inhalationen  namentlich  das  Terpentin  (Ter- 
pentinpfeife, Terpentindämpfe),  das  Oleum  Pini  Pumilionis,  das  Kreo- 
sot u.  a.  angewandt.  Daneben  scheint  aber  oft  auch  die  innerliche 
Darreichung  dieser  und  einiger  ähnlichen  Mittel  bei  putrider  Bron- 
chitis von  Nutzen  zu  sein.  Wir  empfehlen  vor  Allem  den  innerlichen 
Gebrauch  von  Terpentin  (6—8  und  mehr  Gelatinekapseln  pro  die), 
ferner  von  Myrtol  (ebenfalls  in  Gelatinekapseln),  eventuell  auch  von 
Terpinhydrat  (Pillen  zu  0,1,  6 — 10  Stück  täglich),  Kreosot  u.  a. 
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Im  Uebrigen  gelten  alle  für  die  gewöhnliche  chronische  Bronchitis 
gegebenen  allgemeinen  diätetischen  und  symptomatischen  Maassregeln 
(Expectorantien , Narcotica,  Luftkurorte  u.  s.  w.)  auch  für  die  fütide 
Bronchitis.  Um  den  üblen  Geruch  der  Umgebung  zu  mindern,  müssen  die 
Sputa  desinficirt  werden  durch  Hineingiessen  starker  Carbolsäure  oder 
dergleichen  in  die  Speigläser.  Sehr  zweckmässig  ist  es,  in  dem  Kranken- 
zimmer so  oft  und  lange,  wie  möglich,  einen  Carbolspray  zu  unter- 
halten oder  das  oben  genannte  Latschenkiefernöl  verdunsten  zu  lassen. 


Viertes  Capitel. 

Bronchitis  flbrinosa. 

(Bronchitis  crouposa  s.  pseudomembranacea.) 

Die  Bronchitis  fibrinosa  ist  eine  sehr  selten  vorkommende  eigen- 
thümliche  Erkrankungsform  der  Bronchialschleimhaut,  bei  welcher  es 
zur  Bildung  von  ausgedehnten  fibrinösen  Gerinnseln  in  den  Bronchien 
kommt.  Nur  die  primär  in  den  Bronchien  auftretende  Form  der 
croupösen  Bronchitis  gehört  hierher,  nicht  die  secundäre  croupöse  Bron- 
chitis, wie  sie  einerseits  im  Anschluss  an  die  Diphtherie  des  Pharynx 
und  Larynx,  andererseits  bei  der  croupösen  Pneumonie  vorkommt. 

Die  Aetiologie  der  Krankheit  ist  noch  fast  ganz  unbekannt.  Nach 
Analogie  mit  den  sonst  bekannten  croupösen  Schleimhautentzündungen 
müssten  wir  auch  hier  nach  einer  das  Epithel  zerstörenden  Schädlich- 
keit suchen,  doch  ist  dieselbe  zur  Zeit  noch  ganz  unbekannt.  Von  der 
Krankheit  befallen  werden  vorzugsweise  Individuen  im  jugendlichen 
und  mittleren  Alter,  etwa  zwischen  10  und  30  Jahren.  Männer  erkranken 
etwas  häufiger  als  Frauen.  Die  Krankheit  tritt  entweder  bei  vorher 
ganz  gesunden  Personen  auf  (essentielle  fibrinöse  s.  croupöse  Bron- 
chitis) oder  bei  Leuten,  die  schon  vorher  an  irgend  einem  anderen 
Leiden,  namentlich  an  einer  chronischen  Lungenaffection  litten  ( symp- 
tomatische, secundäre  croupöse  Bronchitis).  Es  ist  nicht  sicher,  ob  die 
letzterwähnten  Fälle  in  ätiologischer  Hinsicht  der  echten  primären  fibri- 
nösen Bronchitis  gleichzustellen  sind.  So  hat  man  z.  B.  auch  im 
Verlaufe  eines  Abdominaltyphus  und  anderer  acuter  Infectionskrank- 
heiten  eine  fibrinöse  Bronchitis  beobachtet. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  primäre  fibrinöse  Bronchitis  tritt  in 
zwei  Formen  auf,  einer  acuten  und  einer  chronischen.  Die  acute  Form 
beginnt  ziemlich  plötzlich  mit  Fieber,  Husten,  Brustschmerzen  und  ge- 
wöhnlich bald  eintretender  starker  Dyspnoe.  Entweder  sofort  oder  erst 
nach  einer  mehrtä.<ri<ren.  scheinbar  einfachen  katarrhalischen  Bronchitis 
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treten  im  Auswurf  die  „fibrinösen“  Gerinnsel  auf,  die  allein  die 
Diagnose  der  Krankheit  ermöglichen. 

Diese  Gerinnsel  stellen  mehr  oder  weniger  stark  verzweigte  voll- 
ständige Ausgüsse  der  Bronchien  dar.  Sie  sind  von  weisslicher  Farbe 
und  ziemlich  derber,  elastischer  Consistenz.  Der  Hauptstamm  kann 
bis  zu  1 cm  Dicke  besitzen.  Von  demselben  zweigen  sich  in  dicho- 
tomischer  Tbeilung  die  weiteren  Verästelungen  ah.  Die  grössten  Ge- 
rinnsel haben  10 — 15  cm  Länge.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  man 
im  Innern  meist  noch  ein  freies  Lumen  und  erkennt  gewöhnlich  eine 
deutlich  lamellöse  Structur  der  Membran.  An  manchen  Stellen  zeigen 
die  Gerinnsel  Ausbuchtungen  und  Anschwellungen.  Mikroskopisch 
findet  man  in  und  neben  der  hyalinen  Grundmasse  weisse  Blutkör- 
perchen, häufig  auch  rothe  Blutkörperchen,  zuweilen  Flimmerepithelien 
und  verhältnissmässig  oft  die  eigenthümlichen  spitzen  oktaedrischen 
Krystalle , welche  auch  beim  Bronchialasthma  (s.  d.)  im  Auswurfe  Vor- 
kommen. Ebenso  sind  auch  bei  der  fibrinösen  Bronchitis  die  soge- 
nannten „Spiralen“  (s.  u.)  im  Auswurfe  beobachtet  worden,  ln  ihrem 
chemischen  Verhalten  stellen  sich  die  Gerinnsel  anscheinend  als  ge- 
ronnene Eiweisskörper  dar.  Ob  sie  aber  wirklich  aus  „Fibrin“  be- 
stehen, ist  zweifelhaft.  Die  WEiGERx’sche  Fibrinfärbung  ist  für  sie 
nicht  verwendbar.  In  therapeutischer  Beziehung  wichtig  ist  ihre  Lös- 
lichkeit in  Alkalien,  namentlich  in  Kalkwasser. 

Ausser  den  Gerinnseln  wird  beim  Husten  gewöhnlich  noch  ein- 
fach schleimiger  oder  schleimig-eitriger  Auswurf  entleert,  in  welchem 
die  Gerinnsel  eingebettet  sind.  Man  findet  letztere  oft  erst,  wenn  man 
das  ganze  Sputum  in  Wasser  giesst,  wobei  die  Gerinnsel  sich  entfalten 
und  ausbreiten.  Nicht  selten  enthält  der  Auswurf  auch  kleine  Bei- 
mengungen von  Blut. 

Die  subjectiven  Beschwerden  der  Kranken  können  sehr  heftig  sein. 
Die  Dyspnoe  erreicht  zeitweise  einen  hohen  und  beängstigenden  Grad. 
Sie  lässt  erst  nach,  wenn  nach  anstrengenden  Hustenparoxysmen  ein 
grösseres  Gerinnsel  ausgeworfen  ist.  Solche  Anfälle  können  sich  alle 
1 -2  Tage  wiederholen.  In  anderen  Fällen  sind  aber  die  subjectiven 
Beschwerden  verhältnissmässig  gering. 

Die  physikalische  Vntersuchuny  der  Lungen  bietet  wenig  Charak- 
teristisches dar.  Die  Percussion  zeigt  in  uncomplicirten  Fällen  keine 
Abnormität,  höchstens  die  Zeichen  einer  „acuten  Lungenblähung“.  Die 
Auscultation  ergiebt  die  gewöhnlichen,  an  sich  nicht  charakteristischen 
Zeichen  der  Bronchitis,  trockene  bronchitische  Geräusche  oder  Rasseln. 
Ist  ein  grösserer  Bronchus  verstopft,  so  sind  über  dem  zugehörigen 
Lungenabschnitt  die  Athemexcursionen  und  das  Athemgeräusch  fast 
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ganz  aufgehoben.  Erst  nach  dem  Aushusten  des  Gerinnsels  wird  das 
Athemgeräusch  wieder  hörbar. 

Die  Dauer  der  acuten  Erkrankungen  beträgt  zuweilen  nur  wenige 
Tage,  höchstens  einige  Wochen.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen 
lässt  das  zuweilen  ziemlich  hohe  Fieber  bald  nach,  die  Athembe- 
scbwerden  mildern  sich,  die  Expectoration  der  Gerinnsel  hört  auf,  und 
es  tritt  völlige  und  dauernde  Heilung  ein.  Bei  schwerer  croupüser 
Bronchitis  erfolgt  aber  auch  nicht  selten  unter  allen  Erscheinungen 
der  Erstickung  ein  tödtlicher  Ausgang.  Ein  Uebergang  der  acuten 
in  die  chronische  Form  kommt  vor,  ist  aber  selten. 

Die  chronische  Form  der  fibrinösen  Bronchitis  kann  Jahre  lang 
dauern.  Gewöhnlich  treten  nach  sehr  verschieden  langen  Zwischen- 
zeiten anfallsweise  Verschlimmerungen  des  Zustandes  auf,  wobei  jedes 
Mal  Gerinnsel  ausgeworfen  werden,  während  in  der  Zwischenzeit  blos 
ein  scheinbar  einfacher  chronischer  Bronchialkatarrh  besteht.  In  der 
Literatur  finden  sich  auch  einige  Beobachtungen  verzeichnet,  wonach 
Personen  Jahre  lang  zeitweise  Gerinnsel  aushusteten,  ohne  eine  be- 
sondere Störung  ihres  Befindens  und  ihres  guten  Ernährungszustandes. 
Tn  der  Regel  tritt  auch  bei  der  chronischen  Form  der  fibrinösen  Bron- 
chitis schliesslich  völlige  Heilung  ein.  In  einigen  Fällen  entwickelten 
sich  aber  auch  später  im  Anschluss  an  die  fibrinöse  Bronchitis  sonstige 
chronische  Lungenaffectionen  (Tuberculose). 

Die  pathologische  Anatomie  der  fibrinösen  Bronchitis  ist  bei  der 
Seltenheit  der  Erkrankung  noch  nicht  genügend  bekannt.  Die  bei  der 
Section  tödtlicher  Fälle  gefundenen  Lungenveränderungen  waren  meist 
Complicationen  (Pneumonie,  Pleuritis,  Tuberculose),  die  nicht  in 
directem  Zusammenhänge  mit  der  fibrinösen  Bronchitis  standen.  Der 
Nachweis  des  Epithelverlustes  an  den  befallenen  Stellen  der  Bronchial- 
schleimhaut ist  erst  in  wenigen  Fällen  geführt  worden. 

Prognose.  Bei  jeder  acuten  croupösen  Bronchitis  ist  die  Prognose 
vorsichtig  zu  stellen,  da  erfahrungsgemäss  fast  ein  Viertel  der  Erkran- 
kungen tödtlich  endet.  Die  chronischen  Erkrankungen  sind  zwar,  wie 
erwähnt,  meist  sehr  langwierig  und  häufig  recidivirend,  an  sich  aber 
entschieden  viel  ungefährlicher,  als  die  acuten. 

Therapie.  Vorzugsweise  hat  man  diejenigen  Mittel,  die,  wie  er- 
wähnt, im  Stande  sind,  die  Gerinnsel  aufzulösen,  zu  Inhalationen 
verwendet.  Am  meisten  empfohlen  werden  2 — 5 °/o  Lösung  von  Na- 
trium carbonicum  und  bicarbon.  und  vor  Allem  Aqua  Calcis  (unver- 
misclit  oder  mit  gleichen  Theilen  Wasser  verdünnt).  Ferner  hat  sieh  der 
innerliche  Gebrauch  von  Jodkalium  (1,5 — 3,0  Gramm  pro  die)  in  man- 
chen Fällen  nützlich  gezeigt.  Auch  eine  energische  Schmierkur  mit 
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grauer  Quecksilbersalbe  soll  zuweilen  von  Nutzen  sein.  Das  Aus- 
husten der  Gerinnsel  kann  in  manchen  Fällen  durch  Expectorantien 
(Senega,  Benzoesäure  u.  a.)  oder  zuweilen  auch  durch  ein  zur  richtigen 
Zeit  gegebenes  Brechmittel  befördert  werden.  — Mittel,  welche  bei 
den  chronischen  Formen  die  Wiederkehr  der  Anfälle  zu  verhüten  im 
Stande  sind,  kennt  mau  nicht.  Die  Therapie  ausser  der  Zeit  der  Anfälle 
ist  dieselbe,  wie  beim  gewöhnlichen  chronischen  Bronchialkatarrh. 

Fünftes  Capitel. 

Keuchhuste  n. 

(Tussis  convulsiva.  Pertussis.  Stickhusten.) 

Aetiologie.  Mit  dem  Namen  „ Keuchhusten “ bezeichnet  man  eine 
specifische  Erkrankung  der  Schleimhaut  der  Luftwege,  welche  vor- 
zugsweise Kinder  befällt  und  durch  einen  eigenthümlichen  heftigen, 
anfallsweise  auftretenden  Husten  charakterisirt  ist.  Einzelne  Fälle  der 
Krankheit  kommen  in  grösseren  Städten  fast  jederzeit  vor.  Zu  manchen 
Zeiten  tritt  aber  die  Krankheit  in  epidemischer  Ausbreitung  auf.  Auf- 
fallend häufig  schliessen  sich  die  Keuchhustenepidemien  an  Masern- 
epidemien an. 

Der  Keuchhusten  ist  zweifellos  contagiös  und  befällt  daher  häufig 
nach  einander  die  Kinder  derselben  Familie.  Die  Kindergärten,  Kinder- 
bewahranstalten, Krippen  u.  s.  w.  tragen  zu  der  Ausbreitung  der 
Krankheit  viel  bei.  Das  Contagium  scheint  an  die  Exspirationsluft 
der  Kranken  und  namentlich  auch  an  das  durch  den  Husten  expec- 
torirte  Sch  leim  hautsecret  gebunden  zu  sein.  Am  meisten  befallen 
werden  Kinder  bis  zum  6.  Lebensjahre.  Von  da  an  nimmt  die 
Disposition  zur  Erkrankung  mit  zunehmendem  Alter  rasch  ab.  Bei 
Erwachsenen  kommt  der  Keuchhusten  zwar  auch  vor,  jedoch  nur  in 
vereinzelten  Fällen  und  fast  immer  ohne  das  völlig  ausgeprägte  Bild 
der  Tussis  convulsiva  darzubieten. 

Das  epidemische  Auftreten,  die  Contagiosität  und  der  ganze  Ver- 
lauf der  Krankheit  sprechen  mit  Entschiedenheit  für  eine  infectiöse 
Natur  derselben.  Der  sichere  Nachweis  des  vorauszusetzenden  orga- 
nisirten  Krankheitsgiftes  ist  aber  noch  nicht  geführt  worden,  obwohl 
bereits  von  mehreren  Seiten  das  Vorkommen  von  angeblich  charak- 
teristischen Bacterien  in  dem  Sputum  Keuchhustenkranker  behauptet 
worden  ist.  Diese  Angaben  entbehren  aber  alle  noch  der  Ueberein- 
ustimmung  und  der  sicheren  methodischen  Begründung.  — Ein  ein- 
maliges Ueberstehen  der  Krankheit  schützt  fast  ausnahmslos  vor  einer 
meuen  Erkrankung. 
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Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Der  Keuchhusten  beginnt  mit 
den  mehr  oder  weniger  rasch  sich  entwickelnden  Erscheinungen  eines  ■ 
Tracheal-  und  Bronchialkatarrhs , der  Anfangs  häufig  nichts  Cha- 
rakteristisches darbietet.  Nur  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie 
oder  bei  bereits  vorgekommenen  Erkrankungsfällen  in  der  Umgebung  ] 
des  Kindes  kann  man  zu  dieser  Zeit  schon  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit die  Diagnose  stellen.  Der  Husten  ist  zwar  häufig  von 
Anfang  an  schon  auffallend  anhaltend,  hartnäckig  und  heftig,  tritt  ; 
aber  noch  nicht  in  ausgeprägten  Anfällen  auf.  Die  Untersuchung  der 
Brust  ergiebt  ausser  einigen  bronch irischen  Geräuschen  nichts  Be- 
sonderes. Nicht  selten  besteht  gleichzeitig  ein  mit  häufigem  Niesen  : 
verbundener  Schnupfen , zuweilen  auch  eine  leichte  Conjunctivitis,  j 
Die  Kinder  sind  unruhig  und  fiebern,  namentlich  Abends.  Die  Tempe-  1 
ratur  bei  diesem  Initialfieber  kann  wiederholt  39 — 40 0 erreichen.  Die  ] 
Gesammtdauer  des  ersten,  sogenannten  katarrhalischen  Stadiums  ist  j 
ziemlich  verschieden,  sie  beträgt  am  häufigsten  1 — 1 '/a  Wochen. 

Allmälig,  ohne  scharfe  Grenze,  geht  das  katarrhalische  in  das  j 
zweite  Stadium  über,  das  Stadium  convulsivum.  Der  Husten  wird  j 
heftiger  und  tritt  immer  mehr  in  den  getrennten,  für  die  Krankheit  ] 
sehr  charakteristischen  Keuchhustenanfällen  auf.  Den  eigentlichen  1 
Grund  für  dieses  anfallsweise  Auftreten  des  Hustens  kennen  wir  nicht  ] 
Wahrscheinlich  spielt  ein  nervöses  Moment  dabei  die  Hauptrolle. 

Die  Eigenthümlichkeit  der  Anfälle  liegt  in  den  heftigen,  krampf-  fl 
haften  Hustenstössen,  die  von  Zeit  zu  Zeit  von  tiefen,  langgezogenen,  J 
in  Folge  einer  eintretenden  krampfhaften  Glottisverengerung  laut  pfei-  fl 
fenden  Inspirationen  unterbrochen  werden.  Nur  ausnahmsweise  beob- 1 
achtet  man  Keuchhustenfälle,  bei  denen  die  laut  pfeifenden  Inspira-  J 
tionen  fehlen.  Die  Kinder  werden  während  der  Anfälle  stark  cyano-  fl 
tisch,  die  Venen  am  Halse  schwellen  an  und  die  Augen  thränen.  fl 
Nicht  selten  kommt  es  in  Folge  der  Stauung  zu  Blutungen  in  der  j 
Conjunctiva,  zu  Nasenbluten,  in  vereinzelten  Fällen  auch  zu  Blutungen  I 
anderer  Organe  (Ohr,  Haut).  Fast  immer  tritt  während  oder  am  I 
Ende  der  Anfälle  Erbrechen  ein.  Auch  unfreiwillige  Harn-  undm 
Stuhlentleerung  kann  durch  die  gewaltsamen  Contracrionen  der  Bauch- 1 
muskeln  erfolgen.  Ausnahmsweise  beobachtet  man  noch  heftigere  I 
Erscheinungen  beim  Anfall:  krampfhaften  völligen  Stillstand  der  fl 
Respiration  mit  Erstickungsgefahr,  oder  in  anderen  Fällen  allgemeine  1 
Convulsionen.  In  zwei  Fällen  haben  wir  selbst  bei  Kindern  Henri-  fl 
plegien  beobachtet,  die  nach  der  vollkommen  sicheren  Angabe  der  fl 
Eltern  plötzlich  während  eines  schweren  Keuch hustenanfalls  entstanden  •- 
waren.  Ob  diesen  „Keuchhustenhemiplegien“  aber  wirklich  eine! 
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Gehirnhämorrhagie  zu  Grunde  liegt,  oder  ob  sie  nur  durch  die  enorme 
venöse  Stauung  im  Gehirn  entstehen,  ist  noch  unbestimmt. 

Die  Anfälle  treten  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  ver- 
schieden häufig  auf,  oft  nur  10 — 15  Mal  in  24  Stunden,  zuweilen  viel 
häufiger,  50  Mal  und  mehr.  Nachts  erfolgen  sie  ebenso  oft  oder  noch 
öfter,  als  am  Tage.  Sie  treten  theils  von  selbst,  theils  nach  besonderen 
Gelegenheitsursachen  auf.  Am  störendsten  sind  die  während  des 
Essens  auftretenden  Anfälle,  weil  hierbei  das  eben  Genossene  fast  immer 
wieder  ausgebrochen  wird.  Häufig  kann  man  bei  Keuchhustenkindern 
jederzeit  leicht  einen  Anfall  künstlich  hervorrufen  — was  diagnostisch 
wichtig  — , wenn  man  einen  Spatel  in  den  Mund  einführt  oder  einen 
Druck  auf  den  Kehlkopf  ausübt  oder  wenn  man  das  Kind  zum 
Schreien  bringt.  Sind  mehrere  Keuchhustenkinder  in  demselben  Raume 
zusammen  und  bei  einem  derselben  stellt  sich  ein  Anfall  ein,  so  fangen 
die  anderen  gewöhnlich  auch  bald  an  zu  husten.  Nicht  selten  gehen 
dem  eigentlichen  Anfalle  einige  Prodromalerscheinungen  vorher,  be- 
stehend in  allgemeiner  Unruhe,  beschleunigter  Respiration,  prodromalem 
Erbrechen  u.  dgl.  Nach  Beendigung  des  Anfalls  sind  manche  Kinder 
sehr  matt  und  angegriffen,  andere  aber  erholen  sich  sehr  rasch  und 
spielen  wenige  Minuten  nachher  schon  wieder  ganz  munter. 

Ueberhaupt  befinden  sich  die  Kinder  in  der  Zwischenzeit  zwischen 
den  einzelnen  Anfällen  meist  ziemlich  wohl.  Die  Spuren  der  heftigen 
Hustenanfälle  sind  freilich  häufig  noch  an  ihnen  zu  bemerken.  Ausser 
etwaigen  Blutungen  in  der  Conjunctiva  findet  man  die  Augenlider 
etwas  geschwollen,  die  Venen  derselben  erweitert  und  bläulich  durch- 
schimmernd. Viele  Kinder  magern  in  Folge  des  beständigen  Brechens 
erheblich  ab.  Ziemlich  oft  bildet  sich  am  Zungenbändchen  ein  kleines 
Geschwür , dessen  Entstehung  auf  mechanische  Schädlichkeiten  zurück- 
zuführen ist.  Die  Zunge  wird  bei  den  heftigen  Hustenanfällen  stark 
nach  vorn  gestossen,  und  das  Zungenbändchen  wird  dabei  gezerrt, 
eingerissen  oder  durch  die  scharfen  unteren  Schneidezähne  verletzt. 

Die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  beim  ein- 
fachen Keuchhusten  ausser  einigen  Rasselgeräuschen  oder  trockenen 
bronchitischen  Geräuschen  nichts  Abnormes.  Zuweilen  fehlen  auch  die 
bronchitischen  Geräusche  oder  treten  in  spärlicher  Zahl  nur  kurz  vor 
den  Hustenanfällen  auf.  In  anderen  Fällen  aber  entwickelt  sich  eine 
intensive  diffuse  Bronchitis,  die  nicht  selten  schliesslich  zur  Entstehung 
lobulärer  Pneumonien  führt  (s.  u.).  — Zuweilen,  aber  nicht  immer,  be- 
steht beim  Keuchhusten  auch  eine  acute  katarrhalische  Laryngitis,  be- 
sonders an  der  hinteren  Larynxwand. 

Das  im  ersten  katarrhalischen  Stadium  meist  bestehende  Fieber 
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lässt  im  convulsiven  Stadium  nach.  Die  Kinder  sind  grösstentheils 
fieberfrei.  Nur  in  den  Abendstunden  findet  man  häufig  kleine  Steige- 
rungen auf  38,0 — 38,5°.  Höheres  anhaltendes  Fieber  weist  auf  die 

Entwicklung  von  Complicationen,  namentlich  von  Seiten  der  Lungen,  hin. 

Die  Dauer  des  Stadium  convulsivum  beträgt  selten  weniger,  als 
3 — 4 Wochen,  häufig  viel  mehr,  bis  zu  3 und  4 Monaten.  Allmälig 
werden  die  Anfälle  seltener  und  zugleich  weniger  heftig  {Stad,  decre- 
menti),  bis  sie  schliesslich  ganz  aufhören.  Doch  treten  auch  noch 
in  diesem  Stadium  oft  Rückfälle  und  neue  Verschlimmerungen  ein. 
Eine  gewisse  „Reizbarkeit“  der  Bronchialschleimhaut  bleibt  nach  dem 
Keuchhusten  lange  Zeit  bestehen.  Endlich  aber  geht  die  Krankheit 
in  den  uncomplicirten  Fällen  fast  stets  in  eine  dauernde  und  voll- 
ständige Genesung  über. 

Complicationen  und  Nachkrankheiten.  Die  schweren  Folgezustände, 
welche  beim  Keuchhusten  zuweilen  auftreten,  sind  wahrscheinlich  nur 
zum  Theil  directe  Wirkungen  der  specifischen  Krankheitsursache  selbst, 
zum  Theil  jedenfalls  Complicationen  secundärer  Natur,  deren  Ent- 
stehung nur  durch  den  Keuchhusten  begünstigt  wird.  Am  wichtigsten 
sind  die  Comiüicationen  von  Seiten  der  Lunge  selbst.  Im  Anschluss 
an  eine  stärkere,  bis  in  die  feinen  Bronchien  reichende  Bronchitis 
entwickeln  sich  nicht  selten  lobuläre  katarrhalische  Pneumonien. 
Dann  ist  die  Respiration  auch  in  der  Zeit  zwischen  den  einzelnen 
Anfällen  beschleunigt  und  oberflächlich,  das  Fieber  höher,  der  Allge- 
meinzustand schwerer.  Bei  der  Untersuchung  der  Lungen  hört  man 
namentlich  über  den  unteren  Lappen  reichliches  feuchtes  Rasseln  und 
kann  zuweilen  bei  ausgedehnterer  pneumonischer  Infiltration  auch 
eine  Dämpfung  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  nachweisen.  Der- 
artige Erkrankungen  ziehen  sich  stets  in  die  Länge,  und  viele  Kinder 
sterben  theils  an  der  Respirationsstörung,  theils  unter  den  Zeichen 
allgemeiner  Schwäche  und  Abmagerung. 

Viel  seltener  sind  Complicationen  von  Seiten  anderer  Organe. 
Verhältnissmässig  am  häufigsten  kommen  Durchfälle  vor,  welche  den 
Ernährungszustand  der  Kinder  herunterbringen.  Ferner  wird  von 
manchen  Beobachtern  das  gelegentliche  Auftreten  einer  croupös-diph- 
theritischen  Entzündung  im  Rachen  und  Larynx  im  Verlaufe  des 
Keuchhustens  erwähnt.  Endlich  möge  hier  noch  einer  eigenen  Beob- 
achtung gedacht  werden,  bei  welcher  der  Tod  unter  schweren  ner- 
vösen Erscheinungen  (Convulsionen,  Coma)  eintrat.  Bei  der  Section 
fanden  sich  zahlreiche  capilläre  Hämorrhagien  im  Gehirn. 

Unter  den  Nachkrankheiten  des  Keuchhustens  ist  zunächst  das 
Lungenemphysem  zu  erwähnen.  Durch  den  starken  Druck,  der  bei 
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den  heftigen  und  häufigen  Hustenstössen  von  innen  auf  die  Lungen- 
alveolen einwirkt,  werden  diese  allmälig  erweitert.  Es  bildet  sich  eine 
acute  Lungenblähung“  aus,  die  zuweilen  in  ein  echtes  chronisches 
Lungenemphysem  (s.  d.)  übergeht.  Auch  chronischer  Bronchialkatarrh 
kann  lange  Zeit  nach  dem  Abläufe  eines  Keuchhustens  Zurückbleiben. 
Wir  haben  schon  früher  (s.  S.  253)  erwähnt,  dass  manche  unheilbare 
Fälle  von  chronischer  Bronchitis  bei  Erwachsenen  auf  einen  in  der 
Kindheit  überstandenen  Keuchhusten  zurückgeführt  werden  müssen. 

Eine  dritte  wichtige  Nachkrankheit  des  Keuchhustens  ist  die 
Lungentuberculose.  Namentlich  bei  schwächlichen,  tuberculös  bean- 
lagten  Kindern  gehen  zuweilen  die  während  des  Keuchhustens  ent- 
standene Bronchitis  und  die  lobulären  Pneumonien  nicht  zurück. 
Das  Fieber  dauert  fort,  die  Kinder  magern  ab  und  werden  immer 
elender.  Bei  der  Section  findet  man  käsige  Herde  in  den  Lungen, 
verkäste  Bronchialdrüsen,  hier  und  da  auch  Tuberculose  anderer 
Organe.  Diese  Fälle  sind  so  zu  deuten,  dass  bei  schon  bestehender, 
aber  noch  latenter  tuberculöser  Infection  der  Keuchhusten  den  Anlass 
zum  Ausbruche  der  Krankheit  gegeben  hat,  oder  dass  durch  den 
Keuchhusten  eine  leichtere  Empfänglichkeit  für  die  Infection  mit  dem 
tuberculösen  Gifte  geschaffen  wurde. 

In  einzelnen  Fällen  (Möbius)  hat  man  neuerdings  nach  dem  Ab- 
laufe des  Keuchhustens  acut  eintretende,  gewöhnlich  von  den  unteren 
zu  den  oberen  Extremitäten  aufsteigende  Lähmungen  beobachtet.  Diese 
Lähmungen  sind  wahrscheinlich  neuritischen  Ursprungs. 

Die  Diagnose  des  Keuchhustens  kann,  wie  erwähnt,  mit  Sicher- 
heit erst  im  zweiten,  convulsiven  Stadium  gestellt  werden.  Dann  aber 
ist  sie  leicht,  da  die  charakteristischen  Anfälle  in  dieser  Weise,  Häufig- 
keit und  Dauer  bei  keiner  anderen  Lungenaffection  Vorkommen.  Hat 
man  keine  Gelegenheit,  den  Anfall  selbst  zu  beobachten,  und  muss 
man  sich  nur  auf  die  Beschreibung  der  Angehörigen  verlassen,  so  ist 
die  Diagnose  etwas  schwieriger.  Doch  ist  die  Angabe  über  das 
Auftreten  des  Hustens  in  einzelnen,  mit  Erbrechen  verbundenen  An- 
fällen meist  so  charakteristisch,  dass  Irrthümer  im  Ganzen  selten  Vor- 
kommen. Ferner  sind  an  den  Kindern  auch  ausser  der  Zeit  der  An- 
fälle meist  gewisse  Anzeichen  (gedunsenes  Aussehen  der  Kinder, 
etwaige  Blutungen  in  der  Conjunctiva,  Geschwür  am  Zungenbändchen) 
vorhanden,  welche  die  Diagnose  in  hohem  Grade  wahrscheinlich 
machen.  Auch  kann  man  den  Versuch  machen,  einen  Anfall  künst- 
lich hervorzurufen  (s.  o.).  — Bei  Erwachsenen  sind,  wie  erwähnt, 
die  Anfälle  selten  so  charakteristisch,  wie  hei  Kindern.  Es  bestehen 
meist  nur  die  Zeichen  einer  mehr  oder  weniger  heftigen  Bronchitis 
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mit  hartnäckigem,  krampfhaften  Husten,  aber  ohne  charakteristische 
Anfälle  und  meist  auch  ohne  Erbrechen.  Die  Diagnose  der  Tussis 
convulsiva  stützt  sich  daher  hierbei  hauptsächlich  nur  auf  etwa  vor- 
handene besondere  ätiologische  Verhältnisse  (gleichzeitiges  Auftreten 
der  Krankheit  bei  Kindern  u.  a.). 

Die  Prognose  ist  bei  der  Mehrzahl  der  vorher  gesunden  und 
kräftigen  Kinder  günstig.  Sehr  junge  Kinder  sind  mehr  gefährdet, 
als  ältere.  Eine  Gefahr  tritt  ein,  wenn  sich  secundäre  Pneumonien 
entwickeln  und  der  allgemeine  Ernährungs-  und  Kräftezustand  der 
Kinder  leidet.  Stets  muss  man  die  Eltern,  sobald  die  Diagnose  sicher 
ist,  auf  die  voraussichtlich  lange  Dauer  der  Krankheit  aufmerksam 
machen.  Auch  auf  die  Möglichkeit  der  Entwicklung  von  Folgekrank- 
heiten ist,  namentlich  bei  schwächlichen,  der  Tuberculose  verdächtigen 
Kindern,  Bedacht  zu  nehmen. 

Therapie.  Bei  der  nicht  völligen  Gefahrlosigkeit  und  bei  der  Lang- 
wierigkeit der  Krankheit  hat  man  die  Pflicht,  die  Kinder  während  einer 
herrschenden  Keuchhustenepidemie  möglichst  vor  der  Ansteckung  zu 
bewahren.  Erkrankt  ein  Kind  in  einer  Familie,  so  müssen  daher  die  i 
anderen  Kinder  streng  davon  getrennt  werden.  Gestatten  es  die  Ver- 
hältnisse, so  schickt  man  sie  am  liebsten  ganz  fort,  an  einen  anderen,  j 
von  Keuchhusten  freien  Ort. 

Was  die  Behandlung  der  Krankheit  selbst  anbetrifft,  so  sind  zu- 
nächst in  jedem  Falle,  wenn  irgend  möglich,  gewisse  allgemeine  diä-  j 
tetisch-hygienische  Vorschriften  zu  erfüllen.  Da  die  erkrankten  Kinder  ! 
sich  in  guter,  reiner  Luft  befinden  sollen,  so  ist  es  häufig  rathsam,  i 
dieselben  aus  dem  kleinen  Schlafzimmer  in  ein  grösseres,  möglichst  ; 
luftiges  und  sonniges  Zimmer  zu  verlegen.  Die  Zimmerluft  soll  nicht 
zu  trocken  sein,  und  es  empfiehlt  sich  daher,  öfter  mit  Wasser  (C'ar- 
bollösung)  zu  sprengen  oder  damit  befeuchtete  Leintücher  im  Zimmer 
aufzuhängen.  Bei  guter  Witterung  sollen  die  Kinder,  falls  sie  kein 
Fieber  mehr  haben,  viel  an  die  Luft  gebracht  werden.  Stadtkinder  j 
schickt  man  daher  im  Sommer,  wenn  möglich,  aufs  Land.  Die  Nah- 
rung sei  gut  und  kräftig,  doch  sind  trockne  und  krümelige  Speisen 
zu  vermeiden,  da  sie  zum  Husten  reizen.  Häufige  warme  oder  lau- 
warme Bäder  sind  sehr  empfehlenswert!! , namentlich  bei  stärkerer 
Bronchitis,  um  der  Gefahr  der  Entstehung  lobulärer  Pneumonien  nach 
M ögl ich keit  vorzu beugen . 

Die  medieamentöse  Behandlung  des  Keuchhustens  hat,  trotz  der 
grossen  Zahl  der  empfohlenen  Mittel,  bis  jetzt  keine  sehr  günstigen 
Erfolge  aufzuweisen.  Während  des  Stadium  catarrhale  genügt  meist  die  j 
Darreichung  eines  einfachen  Expectorans  (Ipecacuanha  oder  dergleichen)  I 
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und  die  reichliche  Zufuhr  warmen  Getränks.  Im  Stadium  convulsivum 
verdienen  am  meisten  Chinin,  Antipyrin , Belladonna,  Bromkalium 
und  das  neuerdings  mehrfach  empfohlene  Br  oynoform  versucht  zu 
werden.  Chinin  giebt  man  in  Pulvern  zu  0,1 — 0,3 — 0,5,  einige  Male 
täglich,  entweder  in  Kapseln  eingehüllt  oder  bei  kleineren  Kindern 
mit  Chocolade.  Je  frühzeitiger  es  angewandt  wird,  um  so  eher  soll 
seine  günstige  Wirkung  hervortreten.  Noch  häufiger,  als  Chinin,  wird 
gegenwärtig  Antipyrin  angewandt,  welches  in  Dosen  zu  0,25—0,5 
mehrmals  täglich  oft  eine  entschiedene  Besserung  bewirkt.  Die  Bella- 
donna verordnet  man  in  Pulvern  von  0,005  — 0,01  Extract.  Bella- 
donnae,  täglich  3 — 5 Pulver.  Sie  schien  uns  ebenfalls  häufig  die 
Zahl  und  die  Heftigkeit  der  Anfälle  zu  mildern.  Bromkalium  wird 
in  Dosen  von  1 — 3 Gramm  täglich  (wässrige  Lösung)  angewandt.  Die 
Wirkung  beruht  wahrscheinlich  auf  seiner  Eigenschaft,  die  Reflex- 
erregbarkeit herabzusetzen.  Auch  Inhalationen  von  Bromkalium  zeigen 
manchmal  eine  lindernde  Wirkung.  Das  Bromoform  ist  das  in 
neuerer  Zeit  am  häufigsten  angewandte  Mittel;  man  giebt  es  zu  2 — 5 
und  mehr  Tropfen,  mehrmals  täglich  in  Zuckerwasser  oder  Frucht- 
saft. Es  wird  nicht  ungern  genommen  und  scheint  sowohl  auf  die 
Heftigkeit  der  einzelnen  Anfälle,  als  auch  auf  die  gesammte  Krank- 
heitsdauer günstig  einzuwirken.  Schliesslich  sei  erwähnt,  dass  unter 
dem  Namen  „Pertussin “ neuerdings  ein  Extract.  fluidum  thymi 
(3 — 4 Mal  täglich  ein  Kinderlöffel)  vielfach  gerühmt  worden  ist. 

Sind  die  Anfälle  sehr  heftig,  so  kann  man  zuweilen  mit  Vorsicht 
kleine  Morphiumdosen  oder  Codein  verordnen.  Auch  Einathmungen 
von  Chloroform  und  Aether  sind  empfohlen  worden.  Zweckmässig 
ist  z.  B.  folgende  Mischung : Chloroformii  30,0,  Aetheris  60,0,  Ol.  There- 
binth.  rect.  10,0,  davon  1 — 2 Theelöffel  auf  ein  Taschentuch  gegossen 
einzuathmen.  Endlich  hat  man  neuerdings  wiederholt  versucht,  durch 
Anästhesirung  des  Rachens  und  des  Kehlkopfes  vermittelst  Einpinse- 
lungen von  10 — 15%  Cocainlösung  die  Häufigkeit  und  Heftigkeit 
der  Anfälle  zu  mildern.  Michael  rühmt  tägliche  Einblasungen  von 
Pulvis  Resinae  Benzoes  in  die  Nasenlöcher.  Beide  Behandlungs- 
methoden haben  sich  aber  in  der  Praxis  nicht  eingebürgert. 

Im  Hinblick  auf  die  infectiöse  Natur  der  Krankheit  sind  auch 
zahlreiche  Versuche  mit  Inhalationen  antiseptischer  Mittel  angestellt 
worden.  Zu  grosse  Erwartungen  darf  man  hiervon  nicht  hegen,  ob- 
gleich man  immerhin  einige  günstige  Erfolge  beobachtet.  In  Anwen- 
dung kommen  am  häufigsten  Einathmungen  von  1 — 2 procentiger 
Carholsäurelösung,  mehrere  Male  täglich  2 — 3 Minuten  lang.  Ausser- 
dem sind  am  meisten  zu  empfehlen  Terpentin  und  Benzin  (20  bis 
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30  Tropfen  auf  einen  mit  heissem  Wasser  getränkten  Schwamm  ge- 
gossen). Terpentin  und  namentlich  Terpinhydrat  (3  .Mal  täglich  0.5j 
sind  auch  innerlich  angewandt  worden. 

In  sehr  vielen  Fällen  beschränkt  man  sich  schliesslich  auf  die 
gute  allgemeine  Pflege  der  Kinder  und  bei  günstigem  Wetter  auf  die 
Anordnung  eines  möglichst  ausgedehnten  Aufenthalts  in  freier  guter 
Luft.  — Die  etwaigen  Complicationen  und  Xachkrankheiten  des 
Keuchhustens  sind  nach  den  in  den  bezüglichen  Capiteln  gegebenen 
besonderen  Vorschriften  zu  behandeln. 


Sechstes  Capitel. 

Bronchiektasien. 

(. Bronchialerweiterunyen .) 

Die  Erweiterungen  der  Bronchien  bilden  meist  keine  Krankheit 
für  sich,  sondern  treten  als  Folgezustände  verschiedener  sonstiger 
Affectionen  der  Bronchien  und  der  Lungen  auf.  Trotzdem  besprechen 
wir  die  Bronchiektasien  hier  im  Zusammenhänge,  da  manche  Fälle 
ein  in  der  That  sehr  charakteristisches  Krankheitsbild  darbieten. 

Man  unterscheidet  in  anatomischer  Hinsicht  die  eylindrischen  und 
die  sackförmigen  Bronchiektasien. 

Die  cyliudrisclien  Bronchiektasieu  stellen  gleichmässige  Erweite- 
rungen des  Bronchialrohres  vor  und  betreffen  sowohl  die  mittleren, 
als  auch  die  feineren  Bronchien  eines  oder  mehrerer  Lungenlappen. 
Man  erkennt  sie  an  der  Leiche  beim  Aufschneiden  der  Bronchien  ge- 
wohnlich  schon  daran,  dass  die  Branche  der  Scheere  sich  in  den  er- 
weiterten Bronchialröhren  leicht  bis  fast  hart  unter  die  Pleura  vor- 
schieben lässt.  Die  cyliudrisclien  Bronchiektasien  entstehen  am  häu- 
figsten im  Anschluss  an  langdauernde  Bronchialkatarrhe,  so  namentlich 
bei  Emphysematikern,  ferner  bei  Keuchhusten,  bei  Masern,  zuweilen 
bei  Lungentuberculose  u.  a.  Der  primäre  Vorgang  ist  wahrscheinlich 
stets  die  in  Folge  des  anhaltenden  Katarrhs  eintretende  Atrophie  und 
damit  verbundene  grössere  Nachgiebigkeit  der  Bronchial wandung. 
Theils  der  inspiratorische  Zug  des  Thorax,  wohl  noch  mehr  der  er- 
höhte Druck  in  den  Bronchien  bei  den  häufigen  heftigen  Husten- 
stössen  und  endlich  wahrscheinlich  auch  der  stetig  wirkende  Druck 
stagnirender  Secretmassen  führen  allmälig  zur  Erweiterung  des  Bron- 
chiallumens. 

Die  Diagnose  der  cyliudrisclien  Bronchialerweiterung  ist  immer 
nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen.  Man  vermuthet 
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sie,  wenn  die  Bedingungen,  die  erfahrungsgemäss  zur  Bronchiektasie 
führen,  erfüllt  sind.  Beim  chronischen  Bronchialkatarrh  der  Emphyse- 
matiker  schliesst  man  auf  cylindrische  Ektasien  der  Bronchien  be- 
sonders dann,  wenn  der  Auswurf  sehr  reichlich,  ziemlich  dünnflüssig 
ist  und  beim  Stehen  im  Speiglase  sich  schichtet.  Gewöhnlich  wird 
er  in  einzelnen  stärkeren  Hustenanfällen  entleert,  welche  sich  nament- 
lich Morgens  einstellen,  wenn  das  Secret  über  Nacht  in  reichlicher 
Menge  angesammelt  ist.  Die  physikalische  Untersuchung  ergiebt  in 
der  Regel  zahlreiche  leise  feuchte,  klein-  und  mittelblasige,  klanglose 
Rasselgeräusche,  namentlich  über  den  unteren  Lungenpartien.  Das 
Athemgeräusch  verliert  bei  reichlichen  cylindrischen  Bronchiektasien 
zuweilen  seinen  vesiculären  Charakter  und  klingt  unbestimmter,  hauchen- 
der. Nicht  selten  ist  es  über  den  hinteren  unteren  Lungenabschnitten 
durch  das  reichliche  Rasseln  ganz  verdeckt. 

Die  sackförmigen  Bronchiektasien  stellen  kugelige  oder  eiförmige 
Erweiterungen  dar,  welche  auf  einen  bestimmten  Abschnitt  des  Bron- 
chialrohres beschränkt  sind.  Sie  können  einen  Durchmesser  von  meh- 
reren Centimetern  erreichen.  Der  zuführende  Bronchus  geht  plötzlich 
oder  allmälig  in  die  erweiterte  Stelle  über.  Manchmal  obliterirt  er 
so,  dass  die  Bronchiektasie  eine  ganz  abgeschlossene  Caverne  bildet. 
Die  Wandung  der  sackigen  Bronchiektasien  hat  die  Eigenschaften  der 
normalen  Bronchialwand  zum  grössten  Theil  verloren.  In  der  Regel 
ist  sie  in  hohem  Grade  atrophisch.  Nicht  nur  die  Drüsen  der  Schleim- 
haut, auch  die  Muskelfasern,  die  elastischen  Elemente  und  sogar  die 
Knorpel  nehmen  an  dieser  Atrophie  Theil , so  dass  die  bronchiekta- 
tische  Caverne  dann  nur  mit  einer  dünnen  Membran  ausgekleidet  er- 
scheint. Mit  einer  Atrophie  der  Gefässwände  hängt  vielleicht  auch 
das  Auftreten  zahlreicher  erweiterter  Gefässe  in  der  Wandung  der 
Bronchiektasien  zusammen,  eine  Erscheinung,  die  von  grosser  kli- 
nischer Wichtigkeit  ist  (s.  u.).  In  anderen  Fällen  findet  man  aber 
auch  hypertrophische  Vorgänge,  welche  das  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut betreffen  und  zu  leistenartigen  Vorsprüngen  und  Wülsten  führen. 
Endlich  können  sich  auf  der  Innenfläche  der  Bronchiektasie  ge- 
schwürige  Processe  entwickeln  und  auf  das  umgebende  Lungenge- 
webe weiter  greifen.  Die  bronchiektatische  Caverne  wird  dann  in 
eine  echte  ulceröse  Caverne  verwandelt. 

Nur  selten  (z.  B.  bei  Lungenemphysem)  findet  man  vereinzelte 
sackige  Bronchiektasien  von  annähernd  normalem  Lungengewebe  um- 
geben. Ihre  Entstehung  ist  dann  auf  ähnliche  Ursachen,  wie  wir  sie 
oben  für  die  viel  häufigeren  cylindrischen  Bronchiektasien  angegeben 
haben,  zurückzuführen,  ln  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  finden 
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wir  die  sackigen  Bronchiektasien , einzeln  oder  in  grösserer  Anzahl, 
von  indurirtem,  geschrumpftem  Lungengewebe  umgeben.  Sie  bilden 
eine  Theilerscheinung  der  (oft  mit  Pleuraschrumpfung  verbundenen) 
„ Litv, genschrumpf  üng“ . Mit  Recht  siebt  man  seit  Corrigan  in  diesen 
Schrumpfungsvorgängen  die  hauptsächlichste  Ursache  für  die  Entsteh- 
ung der  sackigen  Bronchiektasien.  Durch  die  allmälige  Schrumpfung 
und  Retraction  des  Bindegewebes  mit  den  in  der  Pleura  costalis  in 
der  Regel  verwachsenen  Lungen  wird  von  aussen  ein  Zug  auf  die 
Bronchialwände  ausgeübt,  welchem  dieselben  allmälig  immer  mehr 
und  mehr  nachgeben.  Stagnation  und  Druck  des  Secrets  wirken 
gleichzeitig  in  demselben  Sinne  erweiternd  auf  das  Bronchialrohr  ein. 
So  entsteht  die  häufige  Vereinigung  der  Lungenschrumpfung  mit 
Bronchiektasenbildung,  welche  meist  einseitig  ist,  die  ganze  Lunge 
oder  nur  einen  (oberen  oder  unteren)  Lappen  betrifft.  Ueber  die  Ur- 
sachen dieser  zur  Schrumpfung  führenden  „ chronischen  interstitiellen 
Pneumonie“  sind  unsere  Kenntnisse  noch  sehr  lückenhaft.  Manch- 
mal scheint  es  sich  nur  um  ganz  unbemerkt  und  allmälig  entstandene 
umschriebene  chronische  Entzündungsprocesse  zu  handeln,  in  anderen 
Fällen  kann  man  durch  eine  genaue  Anamnese  einen  vorhergegangenen 
acuten  Process  (Pneumonie,  schwere  acute  Bronchitis  u.  dgl.)  als  Aus- 
gangspunkt der  Erkrankung  nachweisen.  Auch  Staubinhalationen 
spielen  manchmal  eine  ursächliche  Rolle. 

Zuweilen  sieht  man  die  mit  Bronchiektasien  verbundene  Form 
der  Lungenschrumpfung  sich  im  Anschluss  an  Pleuritiden  entwickeln. 
Von  Laennec  ist  für  solche  Fälle  zuerst  die  Ansicht  ausgesprochen 
worden,  die  Pleuritis  sei  der  primäre  Vorgang,  von  hier  pflanze  sich 
ein  interstitiell-entzündlicher  Process  auf  das  Bindegewebe  der  darunter 
liegenden  Lunge  fort,  führe  gleichfalls  zur  Schrumpfung  und  dadurch 
zur  Bronckiektasenbildung.  Leider  fehlt  es  aber  gerade  in  dieser 
Hinsicht  sehr  an  neueren  beweisenden  Beobachtungen. 

Die  meisten  sackförmigen  Bronchiektasien  sitzen  in  den  unteren 
Lungenlappen,  doch  kommen  auch  in  den  oberen  und  im  rechten 
mittleren  Lappen  echte  Bronchiektasien  nicht  ganz  selten  vor.  In  der 
Regel  ist  die  Erkrankung  einseitig  oder  betrifft  wenigstens  vorwiegend 
die  eine  Seite.  Zuweilen  können  grosse  Abschnitte  einer  Lunge  voll- 
ständig verwandelt  sein  in  ein  schwieliges,  mit  zahlreichen  bronchiek- 
tatischen  Hohlräumen  durchsetztes  Gewebe. 

Mit  Tuherculose  haben  die  „reinen  Fälle"  von  Bronchiektasien 
nichts  zu  tlnin.  ln  früherer  Zeit,  vor  Entdeckung  der  Tuberkel- 
bacillen, kamen  freilich  Verwechselungen  zwischen  bronchiektatischen 
und  chronisch-tuberculösen  Lungenschrumpfungen  vor.  Doch  ist  dar- 
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an  zu  erinnern,  dass  unter  Umständen  auch  die  chronische  Tuber- 
culose  zu  Bronchiektasenbildung  führen  kann,  und  dass  es  anderer- 
seits neben  den  bronchiektatischen  Processen  nicht  selten  zu  einer 
secundären  Entwicklung  von  Tuber  culose  kommt.  Es  giebt  Fälle, 
wo  selbst  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  nur  schwer  die 
Frage  entscheiden  kann,  ob  ein  vorliegender  chronischer  Schrumpfungs- 
process  in  einem  Lungenabschnitt  mit  Induration  des  Gewebes  und 
Bronchiektasenbildung  ursprünglich  tuberculöser  oder  andersartiger 
Natur  ist. 

Die  Symptome , welche  die  sackigen  Bronchiektasien  als  solche 
verursachen,  beziehen  sich  theils  auf  die  Ergebnisse  der  physikalischen 
Lungenimtersuchung,  theils  auf  gewisse  Eigenthümlichkeiten  des  Spu- 
tums und  des  gesummten  Krankheitsverlaufs.  Liegen  grössere  bronchi- 
ektatische  Cavernen  der  Brustwand  nahe,  so  können  sie  genau  die- 
selben physikalischen  Symptome  darbieten,  welche  wir  später  bei  der 
Besprechung  der  tuberculösen  Cavernen  näher  kennen  lernen  werden. 
Im  Innern  der  Lunge  gelegene  Bronchiektasien  entziehen  sich  dagegen 
häufig  dem  sicheren  physikalischen  Nachweise,  so  dass  man  sie  nur 
aus  den  übrigen  Erscheinungen  (Verhalten  des  Sputums  u.  a.)  ver- 
muthen  kann.  Je  reichlicher  die  Bronchiektasenbildung  wird,  um  so 
mehr  verliert  das  Athemgeräusch  seinen  vesiculären  Charakter,  wird 
hauchend  und  schliesslich  bronchial.  Da  die  Schleimsecretion  meist 
eine  sehr  starke  ist,  so  hört  man  in  der  Hegel  reichliche  feuchte, 
mittel-  und  selbst  grossblasige  Rasselgeräusche.  Der  Percussionsschall 
Uber  dem  von  Bronchiektasien  durchsetzten  Lungenabschnitt  ist  meist 
gedämpft  oder  gedämpft-tympanitisch , eine  Folge  der  chronischen 
interstitiellen  Pneumonie  in  der  Umgebung  der  Bronchiektasien.  Der 
ganze  Abschnitt  des  Thorax  in  der  Gegend  ausgedehnterer  Bronchi- 
ektasien ist  oft  deutlich  eingezogen  und  geschrumpft. 

Der  Auswurf  ist  in  der  Regel  sehr  reichlich,  wird  häufig  anfalls- 
weise in  grösseren  Mengen  ausgehustet  („maulvolle  Expectoration“) 
und  zeigt  beim  Stehen  in  Folge  seiner  verhältnissmässig  dünn- 
flüssigen Beschaffenheit  eine  sehr  deutliche  Schichtung  in  eine  obere 
schaumig  schleimig-eitrige,  eine  mittlere  schleimig-seröse  und  eine 
untere  eitrige  Schicht.  Gewöhnlich  hat  er  einen  eigenthümlich  faden 
süsslichen  Geruch,  doch  kann  er  zuweilen  auch  eine  fötide  Beschaffen- 
heit annehmen.  Letzteres  hängt  fast  immer  mit  einer  eintretenden 
Stagnation  des  Secrets  zusammen.  So  lange  der  Auswurf  locker  ist 
und  leicht  entleert  wird,  ist  er  nicht  fötide  und  die  Kranken  fühlen 
sich  dabei  wohl.  Dann  tritt  zuweilen  eine  Stockung  in  der  Expectoration 
ein.  Die  Kranken  fühlen  sich  unwohl,  nicht  selten  stellen  sich  leichte 
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Fieberbewegungen  ein  und  der  nun  zu  Tage  geförderte  spärlichere 
Auswurf  hat  eine  stinkende  fötide  Beschaffenheit.  So  wechseln  häufig 
Zeiten  besseren  Befindens  mit  immer  wieder  eintretenden  Verschlimme- 
rungen. Nur  wenn  die  Menge  des  Auswurfs  abnimmt,  ohne  dass 
derselbe  fötide  wird  und  ohne  dass  die  Kranken  sich  dabei  schlechter 
befinden,  ist  es  ein  günstiges  Zeichen.  Da  Bronchiektasien  der  An- 
lass zu  einer  dauernden  fötiden  Bronchitis  werden  können,  während 
andererseits  die  fötide  chronische  Bronchitis,  wie  oben  erwähnt,  selbst 
häufig  zur  Bronchiektasenbildung  führt,  so  versteht  man  die  mannig- 
fachen Beziehungen  und  Uebergänge,  welche  die  beiden  genannten 
Krankheitsformen  darbieten. 

Von  grosser  klinischer  Wichtigkeit  sind  die  bei  Bronchiektasien 
nicht  selten  auftretenden  Lungenblutungen . Sie  entstehen  durch 
Ruptur  der  erweiterten  Gefässe  (s.  o.)  in  der  Wandung  der  Bronchi- 
ektasien. Manchmal  mögen  auch  ulceröse  Processe  die  Ursache  sein. 
Den  stärkeren  Hämoptysen  geben  oft  kleinere  Vorläufer  vorher.  Die 
Blutungen  können  sehr  reichlich  sein  und  sich  immer  wieder  von 
Neuem  während  längerer  Zeit  (bis  zu  mehreren  Wochen;  wiederholen, 
so  dass  die  Kranken  äusserst  anämisch  werden.  Endlich  hören  die 
Blutungen  auf  und  die  Kranken  erholen  sich  dann  verbältnissmässig 
rasch.  Im  Laufe  der  Jahre  können  sich  derartige  bämoptoiscbe  An- 
fälle sehr  oft  wiederholen.  Hört  man  von  verbältnissmässig  noch  gut 
genährten  Lungenkranken,  dass  sie  seit  Jahren  schon  oft  an  sehr  starken 
Hämoptysen  gelitten  haben,  so  kann  man  diese  Angabe  meist  auf  das 
Bestehen  von  sackigen  Bronchiektasien  beziehen. 

Der  Gesammtv erlauf  des  Leidens  ist  vielen  Schwankungen  unter- 
worfen, erstreckt  sich  aber  doch  meist  auf  viele  Jahre.  Ob  eine  wirk- 
liche Heilung  sackiger  Bronchiektasien  Vorkommen  kann,  ist  zweifel- 
haft. Treten  aber  keine  schlimmeren  Folgezustände  ein,  so  können 
viele  Bronchiektatiker  Jahre  lang  in  einem  leidlichen  Zustande  leben 
und  sogar  ein  höheres  Alter  erreichen.  Der  allgemeine  Ernährungs- 
zustand bleibt  oft  recht  gut,  wenn  auch  eine  gewisse,  recht  charakte- 
ristische anämisch -cyanotische  Hautfärbung  selbst  den  fettleibigen 
Bronchiektatikern  ein  unverkennbar  krankhaftes  Aeussere  giebt.  Sein- 
charakteristisch  ist  die  sich  in  fast  allen  Fällen  allmälig  einstellende  kolbige 
Verdickung  der  Endphalangen  an  den  Fingern  mit  stärkerer  Krüm- 
mung der  Nägel.  Die  Ursache  dieser  eigentümlichen  Erscheinung 
sucht  man  in  der  Einwirkung  resorbirter  septisch-toxischer  Stoffe.  Man 
hat  sogar  ausgedehntere,  bei  Bronchiektatikern  beobachtete  chronische 
Knochen-  und  Gelen kbyperplasien(„  Osteo-a rth ropa th ie hypertroph i ante “ 
nach  P.  Marie)  auf  diese  Weise  zu  erklären  versucht  Auch  acute 
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..rheumatoide'’''  Gelenkschioellungen  treten  bei  Kranken  mit  Bronchi- 
ektasien nicht  ganz  selten  auf. 

Die  Diagnose  der  ausgedehnten  Bronchiektasienbildung  in  den 
Lungen  ist  in  manchen  Fällen  leicht,  kann  freilich  in  anderen  Fällen 
auch  grosse  Schwierigkeiten  bereiten.  Um  Verwechselungen  mit  chro- 
nischer Tubereulose  zu  vermeiden,  achte  man  besonders  auf  folgende 
i Umstände.  Die  Bronchiektatiker  sehen  nicht  eigentlich  kachektisch 
aus,  sondern  meist  etwas  cyanotisch,  dabei  freilich  oft  blass.  Das  Fett- 
polster der  Haut  bleibt  oft  lange  Zeit  ziemlich  reichlich  vorhanden. 
Die  Endphalangen  der  Finger  sind  häufig,  wie  bei  der  fötiden 
Bronchitis,  kolbig  angeschwollen.  Fieber  fehlt  in  der  Regel,  so  lange 
keine  besonderen  Complicationen  vorliegen.  Der  Auswurf  ist  so  reich- 
lich und  so  deutlich  geschichtet,  wie  dies  bei  Tuberculose  nur  selten 
vorkommt,  und  — was  das  hauptsächlichste  entscheidende  Moment  ist 
— enthält  selbstverständlich  keine  Tuberkelbacillen.  Dazu  kommt 
endlich  noch,  dass  die  bronchiektatischen  Zustände  sich  in  der  Regel 
t (freilich  nicht  immer)  hauptsächlich  in  einem  unteren  Lungenlappen 
entwickeln,  während  die  Lungentuberculose  zunächst  gewöhnlich  einen 
oberen  Lungenlappen  ergreift. 

Ueber  die  Beziehungen  der  Bronchiektasien  zur  fötiden  Bronchitis, 
zur  Lungengangrän  u.  a.  vergleiche  man  die  betreffenden  Capitel. 

Die  Therapie  richtet  sich  nie  auf  die  Bronchialerweiterungen  als 
solche,  sondern  auf  deren  Ursachen  resp.  deren  Folgen.  Die  Behand- 
lung der  Bronchiektasien  fällt  daher  mit  der  Behandlung  der  chro- 
nischen Bronchitis,  der  fötiden  Bronchitis  u.  s.  vv.  zusammen.  Neben 
den  allgemeinen  hygienischen  Maassnahmen  (klimatische  Kuren)  kom- 
men hauptsächlich  die  balsamischen  Mittel  (Terpentin  u.  a.)  zur  An- 
wendung. — Die  etwa  eintretenden  Lungenblutungen  sind  sympto- 
matisch in  derselben  Weise  zu  behandeln,  wie  die  Hämoptysen  bei 
der  Lungentuberculose  (s.  d.). 

Siebentes  Capitel. 

Verengerungen  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

( Tracheal-  und  Bronchialstenosen.) 

I.  Trachealstenosen. 

Aetiologie.  Die  Verengerungen  der  Trachea  kommen  theils  in 
Folge  von  Erkrankungen  in  der  Umgebung  der  Trachea,  theils  durch 
Erkrankungen  der  Trachea  selbst  zu  Stande.  Die  erstgenannte  Ent- 
steh ungs weise  ist  die  häufigere.  Insbesondere  gehören  hierher  alle 
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Comyressionsstenosen  der  Trachea.  Vergrösserungen  der  Schilddrüse 
(einfache  Struma  und  Neubildungen),  Aneurysmen  des  Aortabogens 
und  der  Arteria  anonyma,  Tumoren  und  Abscesse  im  vorderen  Media- 
stinum, Schwellungen  der  Lymplulrüsen  an  der  Bifurcationsstelle  der 
Trachea,  Abscesse  an  der  Vorderfläche  der  Halswirbel  u.  dgl.  können 
von  aussen  einen  so  starken  Druck  auf  die  Trachea  ausüben,  dass 
das  Lumen  derselben  verengt  wird.  Neben  der  in  den  meisten  Fällen 
wirksamen  directen  Compression  spielt  ausserdem  nach  Rose  eine 
allmälig  eintretende  Druckatrophie  und  Erweichung  der  Knorpelringe 
beim  Zustandekommen  der  Stenosen  zuweilen  eine  wichtige  Rolle. 
Durch  diese  „lappige  Erweichung“  kommt  es  zu  einer  Einknickung 
der  Trachea,  die  ziemlich  plötzlich  erfolgen  kann  und  daher  die  Ur- 
sache mancher  Fälle  von  plötzlichem  „Kropftod“  sein  soll. 

V eränderungen  der  Trachea  selbst,  welche  zur  Stenose  führen, 
sind  ziemlich  selten.  Verhältnissmässig  am  häufigsten  sind  narbige 
Stenosen  im  Anschluss  an  syphilitische  Ulcerationen.  Ferner  sind  zu 
nennen  Neubildungen  in  der  Trachea,  Polypen  und  Carcinome,  welche 
letzteren  fast  stets  von  der  Nachbarschaft  aus  auf  die  Trachea  fort- 
gesetzt sind.  Sehr  selten  führen  auch  acute  und  chronische  entzünd- 
liche Processe  (z.  B.  Perichondritiden)  zu  einer  stenosirenden  Anschwel- 
lung der  Schleimhaut.  Endlich  ist  noch  die  Verengerung  der  Trachea 
durch  in  dieselbe  hineingelangte  Fremdkörper  zu  erwähnen. 

Symptome.  Geringere  Grade  der  Trachealstenose  können  Jahre 
lang  ohne  besondere  Beschwerden  von  den  Patienten  ertragen  werden. 
Stärkere  Stenosen  dagegen  führen  selbstverständlich  zu  den  qual- 
vollsten Zuständen  der  Dyspnoe.  In  vielen  Fällen  kann  das  Athem- 
bedürfniss  bei  vollständig  ruhigem  Verhalten  der  Kranken  gerade  noch 
befriedigt  werden,  während  jede  körperliche  Anstrengung  sofort  ein- 
tretende Dyspnoe  zur  Folge  hat. 

Ist  die  Stenose  so  hochgradig,  dass  sie  ein  wirkliches  Athem- 
hinderniss  darstellt,  so  tritt  eine  sehr  auffallende  Veränderung  der 
Athmung  ein.  Die  Respiration  wird  erschwert,  angestrengt  und  ge- 
schieht nur  noch  mit  Zuhülfenahme  der  accessorischen  Athemmuskeln. 
Die  In-  und  Exspirationen  werden  gedehnt,  langgezogen  und  sind  von 
einem  lauten  Stridor  begleitet,  ln  vielen  Fällen  ist  die  Inspiration 
mehr  erschwert,  als  die  Exspiration,  so  dass  also  eine  vorwiegend 
inspiratorische  Dyspnoe  besteht  Dabei  ist  die  Zahl  der  Athemzäge 
in  der  Minute  vermindert.  Ist  der  Lufteintritt  in  die  Lungen  trotz 
der  Verlangsamung  der  Respiration  ungenügend,  so  treten  an  den 
unteren  seitlichen  Thoraxpartien,  zuweilen  auch  im  Jugulum  und  in 
den  Fossae  supraclaviculares  inspiratorische  Einziehungen  auf.  Da- 
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gegen  zeigt  der  Kehlkopf  bei  den  Trachealstenosen  keine  oder  nur 
geringe  respiratorische  Auf-  und  Abwärtsbewegungen.  Dieses  Moment 
gilt  als  diagnostisches  Unterscheidungsmerkmal  der  Trachealstenosen 
von  den  Larynxstenosen , bei  welchen  letzteren  die  respiratorischen 
Bewegungen  des  Kehlkopfes  meist  stark  hervortreten. 

Am  Pulse  bemerkt  man  zuweilen  während  der  Inspiration  eine 
deutliche  Abnahme  der  Spannung  und  der  Höhe  der  Pulswellen  ( pul - 
sus  paradoxus).  Noch  deutlicher  kann  man  sphygmograpkisch  die 
verkältnissmässig  starken  respiratorischen  Schwankungen  des  Blut- 
drucks nachweisen.  Die  Pulsfrequenz  ist  meist  etwas  beschleunigt, 
manchmal  aber  auch  verlangsamt. 

Die  erwähnten  Krankheitssymptome  bilden  zusammen  ein  so 
charakteristisches  Krankheitsbild,  dass  man  dasselbe  oft  auf  den  ersten 
Blick  erkennen  kann.  Näheren  Aufschluss  über  den  Sitz  der  Stenose, 
ferner  die  sichere  Unterscheidung  der  Trachealstenose  von  den  ein 
sehr  ähnliches  Krankheitsbild  darbietenden  Kehlkopfstenosen  gewährt 
die  Spiegeluntersuchung  des  Larynx  und  der  Trachea , welche  frei- 
lich bei  den  hochgradig  dyspnoischen  Kranken  meist  nur  schwer  aus- 
führbar ist. 


2.  Hroiichialsteiioscn. 

Verengerungen  eines  Hauptbronchus , um  welche  allein  es  sich 
hier  handelt,  kommen  am  häufigsten  in  Folge  von  Fremdkörpern 
(z.  B.  Knochenstückchen,  Zwetscbeukerne,  Knöpfe  u.  dgl.)  vor.  Ins- 
besondere beim  Essen  oder  im  Schlaf  können  dieselben  durch  eine 
tiefere  Inspiration  in  die  Luftwege  gelangen.  Erfahrungsgemäss  ge- 
rathen  Fremdkörper  etwas  häufiger  in  den  weiteren  rechten  Bronchus , 
als  in  den  linken.  Ferner  kommen  Compressionsstenosen  der  Haupt- 
bronchien durch  Aneurysmen  der  Aorta,  Mediastinaltumoren,  ver- 
grösserte  Bronchiallymphdrüsen  u.  dgl.  vor.  Compressionsstenose  des 
linken  Bronchus  durch  den  stark  dilatirten  linken  Vorhof  wurde  einige 
Male  bei  Mitralstenose  beobachtet. 

Die  Symptome,  die  übrigens  nicht  in  allen  Fällen  gleich  aus- 
geprägt sind,  hängen  von  der  Ausschaltung  des  zugehörigen  Lungen- 
abschnitts ab.  Die  Dyspnoe  ist  meist  beträchtlich,  namentlich  in  den 
acut  entstandenen  Fällen.  Dabei  sind  aber  die  Athemexcursionen  auf 
der  betroffenen  Seite  viel  geringer,  als  auf  der  gesunden  Seite.  Der 
Percussionsschall  bleibt  hell;  zuweilen  wird  er  auffallend  tief,  weil 
der  hinter  dem  verengten  Bronchus  liegende  Lungenabschnitt  inspira- 
torisch aufgebläht  bleibt.  Die  Auscultation  ergiebt  völliges  Fehlen 
des  vesiculären  Atbemgeräusches.  Man  hört  entweder  nichts  oder 
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zuweilen  über  der  ganzen  Seite  ein  lautes  pfeifendes  oder  schnurren- 
des Geräusch , dessen  Vibrationen  in  einigen  Fällen  auch  von  der  auf 
die  Brustwand  aufgelegten  Hand  wahrgenommen  werden  können. 
Der  Stimmfremitus  ist  auf  der  befallenen  Seite  abgeschwächt  In  der 
anderen  Lunge  entsteht  bald  ein  vicariirendes  Emphysem. 

Häufig  entwickeln  sich  im  Anschluss  an  Fremdkörper,  die  in 
einen  Bronchus  gelangt  sind,  lobuläre  Pneumonien  oder  Gangrän 
in  der  betroffenen  Lunge,  weil  mit  dem  Fremdkörper  gleichzeitig  Ent- 
zündungserreger in  die  Bronchien  gelangen  und  sich  bei  der  fast  ganz 
unmöglichen  Expectoration  leicht  festsetzen  können.  Bei  den  Com- 
pressionsstenosen  wird  das  Krankheitsbild  selbstverständlich  durch  die 
Grundkrankheit  in  der  mannigfachsten  Weise  verändert. 

Die  Proguose  und  Therapie  der  Trachea!-  und  Bronchialstenosen 
hängen  ganz  von  der  Natur  des  Grundleidens  ab.  Allgemeine  An- 
gaben über  die  Therapie  lassen  sich  daher  nicht  machen.  Einer  directen 
mechanischen  Behandlung  können  die  Trachealstenosen  in  geeigneten 
Fällen  (Narbenstenosen)  mit  Hülfe  der  verschiedenen  Dilatations- 
methoden (s.  o.)  unterworfen  werden.  Die  Methoden  zur  Entfernung 
von  Fremdkörpern  aus  den  grossen  Luftwegen  fallen  in  das  Gebiet 
der  Chirurgie.  Die  Anwendung  eines  Brechmittels  hat  zwar  in  einigen 
solchen  Fällen  entschiedenen  Nutzen  gehabt,  ist  aber  nicht  ungefährlich, 
da  beim  Brechact  der  Fremdkörper  sich  in  die  Glottis  einkeilen  und 
sofortige  Erstickungsgefahr  zur  Folge  haben  kann. 


Achtes  Capitel. 

Asthma  bronchiale. 

(. Bronchiolitis  exsudativa.  Bronchiolitis  asthmatica.) 

Krankheitsbegriff  und  Ursachen.  IM it  dem  Namen  Bronchial- 
asthma bezeichnen  wir  einen  Krankheitszustand,  bei  welchem  eine  be- 
sondere Form  starker  Dyspnoe  das  Hauptsymptom  darstellt.  Das 
Charakteristische  der  Dyspnoe  beim  Bronchialasthma  liegt  tlieils  darin, 
dass  dieselbe  anfallsweise  auftritt  oder  wenigstens  sich  anfallsweise 
verschlimmert,  tlieils  in  ihrer  eigentümlichen  Erscheinungsweise.  Die 
besondere  Eigenart  der  bronchialasthmatischen  Dyspnoe  erklärt  sich 
dadurch,  dass  jedes  echte  Bronchialasthma  seine  Entstehung  einer 
meist  ziemlich  rasch  eintretenden  ausgebreiteten  Verengerung  der 
kleineren  und  kleinsten  Bronchialäste  verdankt.  Hierdurch  entsteht 
stets  eine  Form  der  Athemnoth,  welche  sich  von  allen  anderen  Arten 
der  Dyspnoe  wesentlich  unterscheidet. 
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Die  Frage  nach  der  Entstehung-  des  Bronchialasthmas  fällt  also 
mit  der  Frage  nach  der  Entstehung  jener  dem  Bronchialasthma  zu 
Grunde  liegenden  ausgedehnten  Verengerung  der  Bronchiolen  zu- 
sammen. Dass  die  letztere  nicht  stets  auf  dieselben  Ursachen  zurück- 
zuführen ist,  erscheint  uns  unzweifelhaft.  Wir  müssen  daher  mehrere 
Arten  des  Bronchialasthmas  unterscheiden,  die  aber  in  Folge  des  gleich- 
artigen dyspnoischen  Zustandes  in  klinischer  Hinsicht  manche  Aelin- 
lichkeit  mit  einander  haben. 

In  früherer  Zeit  hielt  man  für  die  häufigste  Form  des  Bronchial- 
asthmas das  sog.  Asthma  bronchiale  nervosum.  Man  hielt  das  Asthma 
in  vielen  Fällen  für  eine  reine  „Neurose“,  und  zwar  bedingt  durch 
einen  anfallsweise  eintretenden  tonischen  Krampf  der  Ringmusculatur 
in  den  Meinen  Bronchien  (Trousseau,  Biermer).  Hierdurch  konnte 
in  der  That  die  plötzlich  eintretende  Bronchialverengerung  und  die 
davon  abhängige  Dyspnoe  gut  erklärt  werden.  Unerklärt  blieben  nur 
die  Umstände,  welche  den  plötzlichen  Eintritt  eines  derartigen  Krampfes 
bewirken  sollten. 

Durch  zahlreiche  Beobachtungen  aus  neuerer  Zeit  (Voltolini, 
B.  Frankel,  Hack  u.  A.)  ist  es  nun  wenigstens  für  eine  Reihe  von 
Fällen  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich  gemacht,  dass  hierbei  reftec- 
torische  Vorgänge  eine  grosse  Rolle  spielen,  und  zwar  vorzugsweise 
Reflexvorgänge  von  der  Nasenschleimhaut  aus.  Man  fand  nämlich 
bei  vielen  Asthmakranken  auffallende  Veränderungen  in  der  Nase,  am 
häufigsten  Vergrösserungen  der  sog.  Schwellkörper  an  einer  oder  an 
mehreren  Nasenmuscheln,  ferner  Nasenpolypen,  chronische  Katarrhe 
der  Nasenschleimhaut  u.  a.  Der  Beweis  für  den  inneren  Zusammen- 
hang der  bronchialasthmatischen  Anfälle  mit  diesen  Krankheitspro- 
cessen ergab  sich  zunächst  aus  der  klinischen  Thatsache,  dass  der 
asthmatische  Anfall  hierbei  meist  mit  einer  deutlichen  Zunahme  der 
Nasensymptome  (Verstopfung  der  Nase,  stärkere  Secretion  aus  der- 
selben oder  dgl.)  beginnt,  vor  Allem  aber  aus  der  wichtigen  thera- 
peutischen Beobachtung,  dass  in  solchen  Fällen  mit  der  Beseitigung 
des  Nasenleidens  zugleich  auch  das  Asthma  dauernd  zum  Verschwinden 
gebracht  werden  kann. 

Hiernach  kann  es  kaum  mehr  zweifelhaft  sein,  dass  man  in 
solchen  Fällen  das  Recht  hat,  von  einem  reflectorischen  Bronchial- 
asthma zu  sprechen.  Im  Zusammenhang  mit  den  erwähnten  That- 
sachen  stehen  wahrscheinlich  auch  die  schon  seit  langer  Zeit  gemachten 
Beobachtungen,  wonach  einzelne  Menschen  angeblich  durch  ganz  be- 
stimmte Gerüche  (z.  B.  Ipecacuanha,  gebrannter  Kaffee,  Veilchen) 
echte  asthmatische  Anfälle  bekommen.  Hier  handelt  es  sich  wahr- 
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scbeinlich  ebenfalls  um  einen  von  der  Nase  ausgehenden  Reflexvor- 
gang. Auch  beim  sogenannten  Heuasthma  (s.  o.  S.  209)  kommen 
zweifellos  ähnliche  Verhältnisse  in  Betracht. 

Wenn  wir  somit  das  Vorkommen  eines  reflectorischen  Bronchial- 
asthmas nicht  in  Abrede  stellen,  so  können  wir  doch  die  Annahme 
eines  dabei  auftretenden  tonischen  Bronchialmuskelkrampfes  nicht  als 
völlig  sicher  bewiesen  erachten.  Soweit  unsere  eigene  Erfahrung 
reicht,  sind  nämlich  auch  beim  „Reflexasthma"'  während  des  Anfalls 
meist  deutliche  Zeichen  einer  abnormen  Secretion  resp.  Exsudation  in 
den  kleineren  Bronchien  (Auswurf,  bronchitische  Geräusche  u.  dgl.) 
vorhanden.  Dieser  Zustand  wird  aber  durch  die  Annahme  eines 
Muskelkrampfes  nicht  ohne  Weiteres  erklärt.  Wir  meinen  daher,  dass 
die  von  manchen  Autoren  (Weber,  Stöek,  F räxtzel)  ausgesprochene 
Vermuthung,  wonach  die  acute  Bronchiolarstenose  weniger  durch 
einen  Muskelkrampf,  als’ vielmehr  durch  eine  acute  Erweiterung  der 
Blutgefässe  und  acute  Schwellung  der  Schleimhaut  hervorgerufen 
wird,  weit  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat.  Eine  derartige  .vaso- 
motorische“ Veränderung  könnte  sehr  wohl  ebenfalls  reflectorisch  an- 
geregt werden  und  würde  den  Zustand  des  asthmatischen  Anfalls 
noch  besser  erklären,  als  die  Annahme  eines  reinen  Bronchialmuskel- 
krampfes. Dass  letzterer  nebenbei  auch  eine  Rolle  spielt,  ist  möglich, 
aber  noch  keineswegs  erwiesen. 

Ob  auch,  abgesehen  von  der  Nase,  von  anderen  Organen  aus 
echtes  Bronchialasthma  reflectorisch  entstehen  kann,  ist  zweifelhaft. 
Am  ehesten  verdienen  noch  die  Angaben  über  den  Zusammenhang 
von  Bronchialasthma  mit  Erkrankung  des  Rachens  (Hypertrophie  der 
Tonsillen)  Glauben,  während  die  Angaben  über  das  Auftreten  asth- 
matischer Anfälle  bei  Erkrankungen  der  Ohren,  des  Magens  („Asthma 
dyspepticum“),  des  Darmes,  der  weiblichen  Sexualorgane  u.  a.  mit 
grösster  Skepsis  aufzunehmen  sind.  Meist  handelt  es  sich  hierbei  um 
Verwechselungen  des  echten  Asthmas  mit  andersartigen  dyspnoiseben 
Zuständen  (hysterisches  Asthma,  Zustände  von  Herzschwäche  u.  dgl.). 

Während  dem  Gesagten  zufolge  das  Vorkommen  eines  nervösen 
Reflexasthmas  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  kann,  sind  unsere 
Kenntnisse  über  das  Auftreten  eines  nervösen  Asthmas  als  eines 
primären  Krankheitszustandes  noch  unsicher.  Jedenfalls  sind  die 
Fälle,  welche  trotz  sorgfältiger  allgemeiner  Untersuchung  keine  andere 
Deutung  zulassen,  ziemlich  selten.  Zweifelhaft  bleibt  auch  dann  noch 
die  Frage,  ob  es  sich  um  einen  primären  Bronchialkrampf  oder  um 
vasomotorische  Zustände  handelt.  Meines  Erachtens  handelt  es  sich 
auch  bei  dem  nervösen  Asthma  hauptsächlich  um  eine  anfallsweise 
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eintretende  vasomotorisch-secretorische  Störung , um  eine  plötzlich  ein- 
tretende Schwellung  der  Schleimhaut  in  den  kleinen  Bronchien.  Man 
kann  den  Zustand  sehr  wohl  in  Analogie  setzen  zu  gewissen  plötz- 
lich eintretenden  Schwellungen  der  Nasenschleimhaut  mit  Verschluss 
der  Nasengänge  u.  s.  w.  Bei  genauem  Nachfragen  lässt  sich  auch 
bei  den  bronchial-asthmatischen  Anfällen  eine  Betheiligung  der  Nasen- 
schleimhaut nicht  selten  nachweisen.  Dass  nervöse  Vorgänge  mit  im 
Spiele  sind,  lässt  sich  daraus  sch  Hessen,  dass  die  „nervöse“  Form  des 
Bronchialasthma  nicht  selten  mit  deutlichen  allgemein-neurasthenischen 
Symptomen  verbunden  ist.  Die  früher  von  manchen  Autoren  ge- 
machte Annahme,  dass  ein  tonischer  Zwerchfellskrampf  die  Ursache 
eines  echten  asthmatischen  Anfalls  werden  könnte,  ist  jetzt  fast  all- 
gemein verlassen  worden.  Diese  Annahme  wird  schon  durch  das 
Vorhandensein  deutlicher  respiratorischer  Bewegungen  des  Zwerchfells 
(neuerdings  sogar  durch  die  Röntgenstrahlen  festgestellt)  während  des 
Asthmaanfalls  widerlegt. 

Sehen  wir  von  den  rein  anfallsweise  auftretenden  asthmatischen 
Zuständen  ab,  so  beruhen  die  meisten  Fälle  von  sogenanntem  „Bron- 
chialasthma“ zweifellos  auf  einer  ausgedehnten  primären  katarrha- 
lisch-entzündlichen Erkrankung  der  kleinsten  Bronchien  und  Bro?i- 
chiolen.  Da  aber  nicht  jeder  Katarrh  der  feineren  Bronchien  zu 
typischen  asthmatischen  Anfällen  führt,  so  darf  man  wohl  annehmen, 
dass  es  sich  hierbei  um  eine  besondere  Form  der  Bronchitis  oder 
wenigstens  um  besondere  dabei  wirksame  Nebenumstände  handelt. 
Cukschmann,  dem  wir  die  ersten  genauen  klinischen  Untersuchungen 
über  diese  häufigste  Form  des  Bronchialasthmas  verdanken,  bezeichnet 
die  demselben  zu  Grunde  liegende  Bronchialerkrankung  als  „ Bron- 
chiolitis exsudativa “,  während  wir  selbst  seit  langer  Zeit  gewöhnlich  den 
Namen  „ Bronchiolitis  asthmatica “ gebrauchen.  Damit  soll  also  eine 
eigenartige  Erkrankung  der  kleineren  Bronchien  und  Bronchiolen  be- 
zeichnet werden,  deren  Eigenthümlichkeit  durch  die  besondere  Art 
des  Auswurfs  (s.  u.)  und  die  anfallsweise  sich  verschlimmernden 
charakteristisch  „ asthmatischen “ (s.  u.)  dyspnoischen  Anfälle  charak- 
terisirt  ist.  Dass  in  letzter  Hinsicht  auch  nervös-reflectorische  Vor- 
gänge in  den  Bronchiolen  noch  nebenbei  eine  Rolle  spielen,  ist  wohl 
möglich  (etwa  ähnlich,  wie  der  Glottiskrampf  beim  Keuchhusten). 
Die  Ursachen  dieser  Bronchiolitis  exsudativa  asthmatica  sind  keines- 
wegs immer  nachweisbar.  Zuweilen  spielen  aber  offenbar  ähnliche 
Umstände  eine  Rolle,  wie  bei  der  Entstehung  der  gewöhnlichen 
Bronchitiden,  so  vor  Allem  die  fortgesetzte  Einathmung  vegetabilischen 
Staubes  (Wollstaub,  Mehlstaub  u.  a.).  Manche  Fälle  von  Bronchial- 
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asthma  lassen  sich  auch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  in 
der  Kindheit  durchgemachte  schwerere  Bronchialerkrankung  zurück- 
fuhren (z.  B.  Keuchhusten,  schwere  Masernbronchitis  u.  dgl.j.  Erinnern 
müssen  wir  hier  auch  noch  einmal  an  das  schon  früher  (S.  209)  er- 
wähnte vHeuasthma “ (den  sogenannten  Catarrhus  aestivus;. 

Symptome  und  Kruukheitsverlauf.  Wir  beginnen  die  Besprechung 
der  Symptomatologie  mit  der  Beschreibung  des  asthmarischen  ..An- 
falls“. In  seiner  reinsten  Form  besteht  das  „ nervöse u Bronchialasthma 
in  der  That  aus  einzelnen  Anfällen  von  Athemnoth,  welche  in  ver- 
schiedener Häufigkeit  und  von  verschieden  langer  Dauer  bei  sonst 
scheinbar  gesunden  Personen  theils  auf  besondere  Veranlassungen 
hin,  theils  ohne  jeden  nachweisbaren  Grund  auftreten.  In  der  Zwischen- 
zeit zwischen  den  Anfällen  befinden  sich  die  Patienten  vollständig 
wohl  und  bieten  insbesondere  keine  Zeichen  eines  Leidens  der  Pie- 
spirationsorgane  dar.  In  den  meisten  Fällen  von  „Bronchialasthma" 
treten  aber  die  Anfälle,  wie  gesagt,  nur  als  mehr  oder  weniger  plötz- 
lich eintretende  Verschlimmerungen  eines  auch  in  der  Zwischenzeit 
nicht  völlig  normalen  Zustandes  ein.  Während  für  gewöhnlich  nur 
die  Zeichen  einer  chronischen  Bronchitis,  oft  verbunden  mit  Lungen- 
emphysem, vorhanden  sind,  treten  von  Zeit  zu  Zeit  Verschlimmerungen 
auf,  theils  in  Form  einer  länger  andauernden,  sich  auf  Tage  oder  gar 
Wochen  erstreckenden  asthmatischen  Dyspnoe.  Diese  letztere  Form 
ist  es  vorzugsweise,  welche  nur  durch  die  Annahme  einer  echten 
Bronchiolitis  erklärt  werden  kann. 

Der  asthmatische  Anfall  beginnt  entweder  ziemlich  plötzlich  oder 
es  gehen  demselben  kürzere  oder  längere  Zeit  Vorboten  voraus.  Die- 
selben bestehen  in  einem  allgemeinen  Unbehagen,  in  abnormen  Em- 
pfindungen im  Kehlkopf  oder  im  Epigastrium,  zuweilen  in  auffallend 
häufigem  Gähnen,  nicht  selten  auch  in  einem  ausgesprochenen,  mit 
starker  Secretion  und  häufigem  Niesen  verbundenen  Schnupfen  (vgl. 
den  oben  erwähnten  Zusammenhang  mancher  Fälle  von  Asthma  mit 
Erkrankungen  der  Nase).  Der  eigentliche  Anfall  beginnt  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  Nachts  (vor  Mitternacht).  Die  Kranken  erwachen  mit 
einem  starken  Angst-  und  Beklemmungsgefühl.  Zuweilen  klagen  sie 
über  eine  Schmerzempfindung  auf  der  Brust  Sie  müssen  sich  auf- 
richten, in  schweren  Fällen  sogar  aus  dem  Bett  hinaus.  Manchmal 
eilen  sie  an  das  geöffnete  Fenster,  „um  sich  Luft  zu  verschaffen“. 
Das  Aussehen  der  Kranken  ist  ängstlich.  Die  Haut  wird  blass-cya- 
uotisch.  Zuweilen  bricht  ein  kalter  Sclnveiss  aus.  Bei  der  objectiven 
Untersuchung  fällt  sofort  die  charakteristische  Veränderung  der  Ath- 
mung  auf.  Fast  immer  ist  sowohl  die  Inspiration,  wie  namentlich 
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auch  die  Exspiration  von  einem  weithin  hörbaren,  hohen  pfeifenden 
Geräusche  begleitet.  Beide  Respirationsphasen  geschehen  angestrengt, 
mit  Zuhülfenahme  der  respiratorischen  Hülfsmuskeln.  Bei  der  In- 
spiration liehen  sich  vorzugsweise  nur  die  oberen  Thorax partien.  Am 
Halse  sieht  man  die  inspiratorische  Anspannung  der  Sternocleido- 
mastodei,  Scaleni  u.  s.  w.  Noch  auffallender  ist  aber  die  mühsame, 
keuchende,  Janggeclehnte  Exspiration , bei  welcher  die  Bauchmuskeln 
sich  bretthart  anspannen.  Man  bezeichnet  daher  die  Respirations- 
störung der  Asthmatiker  als  eine  vorwiegend  exspiratorische  Dys- 
pnoe. Die  Respirationsfrequenz  ist  in  manchen  Fällen  normal  oder 
sogar  etwas  verlangsamt.  Doch  zählten  wir  wiederholt  auch  30  bis 
40  Atbemziige  in  der  Minute. 

Bei  der  physikalischen  Untersuchung  der  Lungen  während  des 
Anfalles  findet  man  den  Percussionsschall  über  den  Lungen  normal 
oder  sogar  auffallend  laut  und  tief  („ Schachtelton “).  Die  unteren 
Lungengrenzen  findet  man  gewöhnlich  um  1 — 2 Intercostalräume 
tiefer,  als  normal.  Dieses  Verhalten  zeigt  sich  nicht  nur  in  den 
Fällen  mit  andauernder  emphysematoser  Lungenerweiterung,  sondern 
während  des  asthmatischen  Anfalls  selbst  tritt  eine  acute  Lungen- 
blähung auf.  Letztere  erklärt  sich  wahrscheinlich  dadurch,  dass  durch 
die  mit  Unterstützung  der  Hülfsmuskeln  geschehenden  angestrengten 
Inspirationen  die  Lunge  stark  erweitert  wird,  während  die  vorhandenen 
schwächeren  Exspirationskräfte  nicht  im  Stande  sind,  die  Luft  durch 
die  verengten  Bronchiolen  hindurch  wieder  vollständig  hinauszutreiben. 
Daher  erscheint  auch  beim  Bronchialasthma,  wie  überhaupt  bei  jeder 
Bronchialerkrankung,  die  Exspiration  meist  mühsamer  und  gedehnter, 
als  die  Inspiration.  — Bei  der  Auscultation  hört  man  über  den  meisten 
Stellen  der  Lunge,  vorzugsweise  während  der  langen  Exspirationen, 
hohe  pfeifende  und  giemende  Geräusche,  welche  das  vesiculäre  Athem- 
geräusch  ganz  verdecken.  An  manchen  Stellen,  wo  es  zu  einem  fast 
vollständigen  Bronchiolarverschluss  gekommen  ist,  hört  man  gar  kein 
Athemgeräusch  oder  nur  ein  leises  exspiratorisches  Pfeifen.  Gegen 
Ende  des  Anfalles  werden  die  Geräusche  tiefer,  brummender,  und 
zuweilen  ist  auch  etwas  feuchtes  Rasseln  hörbar. 

Husten  und  Auswurf  können  bei  kurzdauernden  Anfällen  fast 
ganz  fehlen.  In  den  meisten,  namentlich  in  den  langwierigeren  Fällen 
echter  Bronchiolitis  asthmatica  wird  aber  ein  spärlicher , zähschleimiger 
Auswurf  ausgehustet.  In  demselben  finden  sich  neben  den  gewöhn- 
lichen Bestandtheilen  des  einfach  bronchitischen  Sputums  in  geringerer 
oder  grösserer  Anzahl  sehr  charakteristische  gelbe  resp.  grüngelbliche 
oder  andererseits  grau  aussehende  Flocken.  Die  gelblichen , gewöhn- 

Strümpell,  Spec.  Pathol.  u Therapie.  I.  Band.  19 


290 


Krankheiten  der  Trachea  und  der  Bronchien. 


lieb  sehr  zähen  und  oft  aus  geringelten  Fäden  zusammengesetzten 
Pfropfe  bestehen  aus  gequollenen  und  verfetteten  Eiterkörperchen, 
zwischen  denen  man  sehr  häufig  ziemlich  reichliche  spitze  oktaedrische 
Krystalle  findet.  Dieselben  sind  im  Sputum  der  Asthmatiker  zuerst 
von  Leyden  gefunden  und  werden  gewöhnlich  als  r)AsthmakrystalleJ‘ 
bezeichnet  (s.  Fig.  31).  In  chemischer  Beziehung  sind  sie  mit  den  in 
leukämischen  Milzen,  im  Knochenmark  u.a.  vorkommenden  sogenannten 
CHARCox’schen  Krystallen  anscheinend  identisch.  Sie  sollen  das 
phosphorsaure  Salz  einer  organischen  Basis  (ScHHErxEK'sche  Basis 
C2H5N)  sein,  was  aber  neuerdings  bezweifelt  wird.  Mit  dem  Aufhören 
des  Anfalls  nimmt  gewöhnlich  auch  die  Zahl  der  Krystalle  im  Sputum 
rasch  ah  und  man  bemerkt  dann  oft  an  ihnen  die  bereits  deutlichen 
Zeichen  des  beginnenden  Zerfalls.  Ueber  die  Ursachen  der  Ent- 


Fig.  31. 

Asthmakrystallo  und  CüRSCHMANN’sche  Spirale,  (o  Centralfaden.) 


Stellung  dieser  Krystalle  ist  nichts  bekannt.  Ausser  den  Krystallen 
finden  sich  in  den  gelblichen  Pröpfen  nicht  selten  auch  zahlreiche 
Flimmerepithelzellen.  — Die  grauen  Pfropfe  im  Sputum  des  Asthma- 
kranken bestehen  vorzugsweise  aus  gewundenen  Schleimfäden  und 
enthalten  die  zuerst  von  Ungar  und  von  Curschmann  beschriebenen 
eigenthümlichen  „ Spiralen “.  Manche  derselben  sind  schon  mit  blossem 
Auge  als  spiralig  gewundene  Fäden,  andere  aber  nur  unter  dem 
Mikroskop,  als  helle  und  glänzende  Gebilde  zu  erkennen,  die  aus 
lauter  feineren  und  gröberen,  spiralig  gewundenen  Bändern  und  Fäd- 
clien  zusammengesetzt  sind  (s.  Fig.  31).  In  ihrer  Mitte  befindet  sich 
zuweilen  ein  feiner,  hellglänzender  Centralfaden.  Um  die  Spiralen 
herum  findet  man  Rundzellen,  Fett-  und  Myelintröpfchen,  zuweilen  auch 
Flimmerepithelien  und  Lungenalveolarepitheben.  Ueber  die  nähere 
Art  der  Entstehung  der  Spiralen  und  des  Centralfadens  ist  man  noch 
nicht  ganz  im  Klaren;  doch  ist  sicher,  dass  die  Spiralen  Abgüsse  der 
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feinsten,  selbst  spiralig  gewundenen  Bronchiolen  darstellen  und  somit 
deutlich  auf  das  Bestehen  einer  eigenartigen  Erkrankung  der  letzten 
feinsten  Bronchialverzweigungen  hinweisen. 

Von  sonstigen  Eigentümlichkeiten  des  Sputums  beim  Bronchial- 
asthma ist  vor  Allem  noch  das  fast  regelmässige  Vorkommen  auf- 
fallend zahlreicher  eosinophiler  Zellen  im  Auswurf  (und,  wie  es  scheint, 
meist  zugleich  auch  im  Blut)  zu  erwähnen.  Die  Bedeutung  dieser 
Thatsache  ist  noch  völlig  unbekannt.  — Als  mehr  gelegentliche  Be- 
funde im  Sputum  von  Asthmatikern  sind  noch  Kry  stalle  von  oxcil- 
saurem  Kalle  und  von  phosphorsaurem  Kalk  zu  erwähnen. 

Der  Puls  ist  während  des  asthmatischen  Anfalles  meist  beschleunigt, 
die  Arterie  contrahirt,  die  Körpertemperatur  normal,  zuweilen  auch 
etwas  subnormal.  Bei  Asthmatikern  mit  protrahirten  Anfällen  haben 
wir  aber  auch  wiederholt  mässige  Fieberbeivegungen  bis  ca.  39,0° 
beobachtet. 

Die  Dauer  der  asthmatischen  Anfälle  ist,  wie  bereits  erwähnt, 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Zuweilen  dauern  die  An- 
fälle nur  einige  Stunden,  in  anderen  Fällen  mehrere  Tage,  ja  selbst 
Wochen  lang.  Meist  wechseln  dann  deutliche  Besserungen  und  Ver- 
schlimmerungen des  Leidens  mit  einander  ab.  Die  Häufigkeit  der 
Anfälle  beim  gewöhnlichen  Asthma  ist  ebenfalls  ungemein  verschieden. 
Zuweilen  treten  dieselben  fast  in  jeder  Nacht  ein,  dann  kommen 
wieder  monate-  und  jahrelange  Pausen,  so  dass  sich  überhaupt  allge- 
meine Angaben  über  den  Gesammtverlauf  der  Krankheit  nicht  machen 
lassen.  Manche  Asthmatiker  machen  über  die  einzelnen  Veranlassungs- 
ursachen ihrer  Anfälle  recht  merkwürdige  Angaben.  So  z.  B.  be- 
haupten viele  Kranke,  nur  an  gewissen  Orten  Anfälle  zu  bekommen, 
während  sie  an  anderen  Orten  von  ihrem  Leiden  ganz  frei  sind,  dass 
sie  nur  in  höheren  Etagen  wohnen  können  u.  dgl.  Derartige  An- 
gaben sollen  nicht  unbeachtet  bleiben;  oft  beruhen  sie  aber  gewiss 
auch  auf  Täuschung.  Endgültige  Heilungen  sind  ziemlich  selten,  zu- 
mal sich  bei  langdauerndem  Asthma  schliesslich  fast  immer  chronisches 
Lungenemphysem  mit  allen  seinen  Folgezuständen  einstellt. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  bronchial-asthmatischen  Zustandes 
als  solchen  ist  nicht  schwer,  wenn  man  sich  streng  an  das  charakte- 
ristische Krankheitsbild  — die  angestrengte,  mit  weithin  hörbarem 
Pfeifen  verbundene  Athmung,  die  mühsame  verlängerte  Exspiration, 
den  charakteristischen  physikalischen  Lungenbefund,  das  eigenthüm- 
liche  Verhalten  des  Sputums  — hält.  Man  kann  dann  die  bronchial- 
asthmatische Dyspnoe  meist  leicht  von  dem  Asthma  cardiacum  (s.  d.), 
dem  Glottiskrampf  (s.  d.)  und  auch  von  der  hysterischen  Dyspnoe 
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mit  ihrer  oberflächlichen  und  stark  beschleunigten  Athmung  bei  nor- 
malem Lungenbefund  unterscheiden.  Namentlich  diese  letztere  Unter- 
scheidung des  echten  Bronchialasthmas  vom  „ hysterischen  Asthma “ 
ist  in  prognostischer  und  therapeutischer  Hinsicht  sehr  wichtig,  zu- 
mal Irrthümer  in  dieser  Beziehung  nicht  selten  Vorkommen.  — Ist 
das  Bestehen  echt  asthmatischer  Anfälle  festgestellt,  so  entsteht  weiter 
die  Frage,  ob  es  sich  um  ein  „rein  nervöses“,  um  ein  Beflexasthma 
oder  um  eine  Bronchiolitis  exsudativa  asthmatica  handelt.  Hier  kann 
natürlich  nur  die  allseitige  genaue  Untersuchung  der  Kranken  (ins- 
besondere die  Untersuchung  der  Nasenhöhle)  und  die  Beobachtung 
des  Krankheits Verlaufs  entscheiden.  Endlich  muss  auch  auf  die  Mög- 
lichkeit eines  rein  symptomatischen  Asthmas  bei  chronischem  Lungen- 
emphysem, bei  der  chronischen  Bronchitis  der  Nierenkranken,  der 
Arthritiker  u.  s.  w.  hingewiesen  werden.  Doch  ist  daran  festzuhalten, 
dass  auch  die  Bezeichnung  „symptomatisches  Bronchialasthma"  nur 
dann  gebraucht  werden  soll,  wenn  es  sich  wirklich  um  eine  Dyspnoe 
mit  allen  charakteristischen  Eigenthümlichkeiten  des  echten  Bronchial- 
asthmas handelt. 

Therapie.  In  jedem  Falle  von  Asthma  muss  zuerst  daran  ge- 
dacht werden,  ob  die  Krankheit  nicht  etwa  durch  die  Beseitigung 
einer  bestimmten  Ursache  zur  Heilung  gebracht  werden  kann.  In 
dieser  Hinsicht  ist  vorzugsweise  die  Nase  genau  zu  untersuchen,  da 
zahlreiche  Erfahrungen  aus  neuerer  Zeit  gezeigt  haben,  dass  nach 
der  Behandlung  etwa  vorhandener  Nasenleiden  (Entfernung  von  Po- 
lypen, galvanokaustische  Zerstörung  der  Schwellkörper  u.  a.)  ein  vor- 
her bestehendes  Asthma  völlig  verschwinden  oder  wenigstens  erheb- 
lich gebessert  werden  kann.  Freilich  dürfen  diese  Erfolge  auch  nicht 
überschätzt  werden ! Wiederholt  ist  von  Nasenärzten  behauptet  worden, 
dass  man  bei  manchen  Asthmakranken  in  der  Nase  eine  bestimmte 
Stelle  finden  könne,  deren  Berührung  mit  der  Sonde  einen  Asthma- 
anfall hervorruft.  Diese  Stelle  müsse  dann  vor  Allem  behandelt 
werden.  Ich  will  diese  Angabe  nicht  ganz  bezweifeln,  obwohl  ich 
ihr  etwas  skeptisch  gegenüber  stehe.  Jedenfalls  soll  nach  unserer  An- 
sicht die  Nase  nur  dann  behandelt  werden,  wenn  sie  wirklich  krank- 
hafte Veränderungen  darbietet 

Kann  man  der  causalen  Indication  in  dieser  Weise  nicht  genügen, 
so  ist  zunächst  stets  ein  Mittel  zu  versuchen,  welches  geradezu  als 
Specificum  gelten  muss,  das  Jodkalium.  In  Dosen  zu  1,5— 3,0  Gramm 
täglich,  nöthigenfalls  in  noch  grösseren  Gaben,  bewirkt  dasselbe  fast 
stets  eine  rasche  Besserung,  die  freilich  nicht  immer,  aber  doch  häufig 
auch  eine  anhaltende  ist.  Namentlich  bei  der  Bronchiolitis  asthmatica 
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ist  das  Jodkalimn  in  grösseren  Dosen  oft  von  ausgezeichneter  Wir- 
kung. Es  scheint  das  zähe  Secret  flüssiger  zu  machen,  die  Expecto- 
ration  desselben  zu  erleichtern  und  auf  diese  Weise  eine  Verminderung 
der  Bronchiolarstenose  zu  bewirken.  Dauernde  Heilungen  werden 
freilich  auch  durch  das  Jodkalium  nur  selten  erzielt.  — Erst  wenn 
das  Jodkali  vergeblich  angewandt  ist,  muss  man  zu  den  anderen  gegen 
das  Asthma  empfohlenen  Mitteln  greifen,  deren  Wirksamkeit  aber  eine 
recht  unsichere  ist.  Wir  nennen  hier  zunächst  das  Natrium  nitrosuni 
(2,0  auf  120,0  Wasser,  2 — 3 Theelöffel  täglich)  und  das  ähnlich  wir- 
kende Nitroglycerin  (20  Tropfen  einer  einprocentigen  alkoholischen 
Lösung  auf  200,0  Wasser,  davon  2 — 3 Mal  täglich  ein  Esslöffel),  ferner 
Bromkalium , Belladonna , Atropin  u.  a.  In  einigen  Fällen  hat  man 
mit  der  pneumatischen  Behandlung  (Einatlimung  comprimirter  Luft), 
zuweilen  angeblich  auch  mit  einer  elektrischen  (Galvanisation  und 
Faradisation  am  Halse)  oder  mit  einer  hydrotherapeutischen  Behand- 
lung Erfolge  erzielt.  Sehr  wesentlichen  Nutzen  bringen  zuweilen 
klimatische  Euren.  Manchen  Kranken  bekommt  die  Seeluft  gut,  wäh- 
rend in  anderen  Fällen  ein  Gebirgsaufenthalt  von  günstigem  Einflüsse 
ist.  Mit  Rücksicht  auf  die  Gesammtconstitution  der  Kranken  kann 
man  oft  auch  mit  Vortheil  besondere  Kurorte  empfehlen  (Marienbad, 
Kissingen,  Stahlbäder  u.  a.). 

In  schweren  Fällen  ist  häufig  noch  eine  besondere  symptoma- 
tische Behandlung  der  Anfälle  selbst  nothwendig.  Am  wirksamsten 
sind  zweifellos  Ncircotica , vor  Allem  Morphium.  In  schweren  An- 
fällen sind  Morphiuminjectionen  gar  nicht  zu  entbehren,  doch  soll 
man  immerhin  vorsichtig  sein,  um  die  Kranken  nicht  zu  sehr  an  das 
Mittel  zu  gewöhnen.  Auch  Chlor alhydrat  (1,0 — 2,0)  mildert  häufig  den 
einzelnen  Anfall.  Von  sonstigen  oft  angewandten  symptomatischen 
Mitteln  sind  zu  nennen:  Senfteige  auf  die  Brust,  heisse  Hand-  und 
Fussbäder , Inhalationen  von  Wasserdämpfen  oder  alkalischen  Lö- 
sungen, Einathmungen  von  Amylnitrit,  Terpentin,  Chloroform,  Pyri- 
din u.  a.  Vielfach  gerühmt  werden  Räucherungen  mit  Salpeter papier 
(ungeleimtes  Papier  in  concentrirte  Salpeterlösung  getaucht  und  ge- 
trocknet), sowie  die  in  den  meisten  Apotheken  zu  habenden  Stramoniurn- 
cigaretten.  Auch  Räucherungen  mit  Folia  Stramonii  oder  Fol.  Bella- 
donnae,  welche  vorher  in  eine  Salpeterlösung  eingetaucht  waren,  sollen 
von  günstigem  Einflüsse  sein.  Verschiedene  Arten  von  Asthma- 
cigaretten und  Asthmaräuchermitteln,  die  (namentlich  in  Amerika)  als 
Geheimmittel  in  den  Handel  kommen,  werden  von  manchen  Kranken  sehr 
gerühmt.  Sicher  beruhen  aber  derartige  scheinbare  Erfolge  zum  grossen 
Theil  auf  der  psychisch-suggestiven  Einwirkung  der  betreffenden  Mittel. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Lnngen. 

Erstes  Capitel. 

Lungenemphysem. 

(. Alveolarektasie . Volumen  pulmonum  auctum.) 

Wesen  der  Krankheit  und  Aetiologie.  Das  Lungenemphysem,  die 
krankhafte  Aufblähung  und  Erweiterung  der  Lungen,  ist  eine  der  am 
häufigsten  vorkommenden  Lungenaffectionen.  Es  entwickelt  sich  ent- 
weder nur  in  einzelnen  Lungenabschnitten  und  tritt  dann  gegenüber 
anderen  gleichzeitig  bestehenden  pathologischen  Veränderungen  der 
Lungen  in  den  Hintergrund.  Oder  es  stellt  eine  die  beiden  Lungen 
fast  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  befallende,  durchaus  charakteristische 
und  meist  leicht  zu  erkennende  Krankheit  dar. 

Das  Wesen  des  Lungenemphysems,  diejenige  Erscheinung,  aus 
welcher  sich  die  meisten  Symptome  als  unmittelbare  Folge  ableiten 
lassen,  ist  der  Elasticitätsverlust  der  Lungen.  Stellen  wir  uns  die 
gesunde  Lunge  mit  ihren  normal  wirkenden  elastischen  Kräften  als 
ein  noch  neues,  straffes  Gummiband  vor,  so  gleicht  die  emphysematose 
Lunge  einem  alten,  ausgereckten,  verlängerten  und  schlaffen  Gummi- 
bande. Wir  ersehen  hieraus  sofort,  warum  die  emphysematose  Lunge 
ein  grösseres  Volumen  einnimmt,  als  die  gesunde.  Sie  vermag  sich 
wegen  ihres  Mangels  an  Elasticität  nicht  mehr  auf  ihr  früheres  Vo- 
lumen zurückzuziehen.  Man  kann  deshalb  das  Emphysem  als  eine 
permanente  inspiratorische  Ausdehnung  der  Lungen  bezeichnen,  aus 
welcher  dieselben  nicht  mehr  in  den  normalen  Exspirationszustand 
übergehen  können.  Oeffnet  man  den  Brustkorb  einer  Leiche  mit  nor- 
malen Lungen,  so  fallen  diese,  wie  bekannt,  sofort  zusammen.  Die 
emphysematosen  Lungen  aber  verharren  auch  nach  Eröffnung  'des 
Thorax  in  ihrem  ausgedehnten  Zustande. 

Fragen  wir  nach  den  ursächlichen  Momenten,  welche  den  Elastici- 
tätsverlust der  Lungen  bedingen,  so  sind  es  Schädlichkeiten  genau 
derselben  Art,  wie  sie  die  Elasticität  eines  jeden  anderen  elastischen 
Körpers  herabzusetzen  im  Stande  sind.  Wie  ein  Gummiband  durch 
zu  vieles  Zerren  und  Recken  allmälig  immer  länger  und  unelastischer 
wird,  so  werden  auch  die  Lungen  durch  abnorm  häufige  und  abnorm 
starke  Dehnungen  allmälig  unelastisch  und  emphysematos.  Das  Em- 
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physem  ist  in  vielen  Fällen  eine  echte  Abnutzung skrankheit  der  Lunge. 
Schon  der  gewöhnliche  Inspirationszug,  der  immer  wieder  von  Neuem 
die  elastischen  Kräfte  der  Lunge  in  Anspruch  nimmt,  führt  schliess- 
lich zu  einem  Elasticitätsverluste  der  Lungen.  Im  höheren  Alter  werden 
die  meisten  Lungen,  die  einen  mehr,  die  anderen  weniger,  unelastischer. 
Die  Alterslungen  gleichen  einem  elastischen  Bande,  das  Jahre  lang 
seine  Aufgabe  erfüllt  hat,  aber  schliesslich  doch  nachgiebig  geworden 
ist.  Man  rechnet  das  Altersemphysem  der  Lungen  daher  auch  mehr 
zu  den  Involutionszuständen,  welchen  fast  alle  Organe  im  höheren  Alter 
unterliegen,  als  zu  den  eigentlichen  pathologischen  Veränderungen. 
Uebrigens  unterscheiden  sich  die  meisten  Lungen  mit  Altersemphysem 
von  den  übrigen  emphysematosen  Lungen  noch  dadurch,  dass  ihr 
Volumen  im  Ganzen  nicht  grösser,  sondern  eher  geringer,  als  das  der 
gesunden  Lungen  ist,  weil  in  ihnen  gleichzeitig  bereits  ausgedehnte 
alters -atrophische  Vorgänge  stattgefunden  haben. 

Ein  pathologischer  Zustand  ist  es  aber,  wenn  der  Elasticitätsver- 
lust  der  Lungen  bereits  im  früheren  Alter  eintritt,  und  zwar  ohne  dass 
eine  der  gleich  zu  erwähnenden  besonderen  Schädlichkeiten  auf  die 
Lungen  eingewirkt  kat.  Bei  solchen  im  mittleren  Lebensalter,  ja  zu- 
weilen schon  in  der  Jugend  sich  entwickelnden  Emphysemen  kann 
die  Annahme  einer  angeborenen  Schiväche  der  elastischen  Elemente 
in  der  Lunge  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Dieselbe  be- 
steht wahrscheinlich  in  einer  quantitativ  oder  in  einer  qualitativ  mangel- 
haften Entwicklung  des  elastischen  Gewebes.  Einzelne  Erfahrungen 
scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  eine  derartige  Anlage  zum  Emphysem 
bei  mehreren  Mitgliedern  derselben  Familie  Vorkommen  kann. 

Kann  eine  Lunge,  deren  Elasticität  von  vornherein  eine  abnorm 
geringe  ist,  schon  den  gewöhnlichen  Anforderungen  nicht  auf  die  Dauer 
genügen,  so  wird  andererseits  auch  eine  normale  Lunge  schliesslich 
an  Elasticität  einbiissen,  wenn  die  an  ihre  Leistungsfähigkeit  gestellten 
Ansprüche  zu  gross  sind.  Auf  diese  Weise  erklärt  es  sich,  dass  das 
Lungenemphysem  entschieden  zu  einem  grossen  Theil  eine  Berufs- 
krankheit ist.  Wir  meinen  hier  nicht  allein  diejenigen  Schädlich- 
keiten, welche  zur  chronischen  Bronchitis  und  hierdurch  (s.  u.)  weiter- 
hin zum  Emphysem  führen,  sondern  vor  Allem  die  abnorme  Inan- 
spruchnahme der  Lungen  bei  allen  denjenigen  Berufsarten,  die  mit 
einer  schiceren  körperlichen  Arbeit  verbunden  sind.  Nicht  nur  die 
hierbei  an  sich  vertiefte  und  beschleunigte  Athmung,  sondern  auch  der 
verstärkte  Exspirationsdruck,  dem  die  Lungen  oft  beim  Heben  schwerer 
Lasten  u.  dgl.  ausgesetzt  sind,  müssen  in  Betracht  gezogen  werden. 
So  erklärt  sich  die  Häufigkeit  des  Emphysems  bei  Leuten  aus  der 
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arbeitenden  Classe,  ferner  auch  die  grössere  Häufigkeit  des  Emphysems 
bei  Männern,  als  bei  Frauen.  Ausserdem  muss  aber  hier  noch  hin- 
zugefügt werden,  dass  bei  gewissen  ßerufsarten  (Glasbläser,  Hornbläser 
u.  dgl.)  die  Ueberanstrengung  der  Lungen  noch  viel  unmittelbarer  her- 
vortritt. In  allen  derartigen  Fällen  kann  das  Emphysem  geradezu  als 
eine  zu  frühzeitige  Abnutzung  der  Lungen  bezeichnet  werden. 

In  sehr  zahlreichen,  ja  ich  möchte  sagen,  in  den  meisten  Fällen 
entwickelt  sich  das  Emphysem  im  Anschluss  an  eine  chronische  Bron- 
chitis. Namentlich  führt  der  trockene  Katarrh  der  mittleren  und  feineren 
Bronchien  nach  längerer  Dauer  in  der  Regel  zu  Lungenemphysem. 
Die  abnormen  mechanischen  Schädlichkeiten,  welchen  die  Lungen 
auch  hierbei  ausgesetzt  sind,  wirken  sowohl  bei  der  In-,  wie  auch  bei 
der  Exspiration.  Da  durch  die  Schleimhautschwellung  in  den  kleineren 
Bronchien  der  Luftzutritt  zu  den  Alveolen  erschwert  ist,  so  bedarf 
es  abnorm  tiefer  und  kräftiger  Inspirationen  mit  starker  Dehnung  der 
Alveolen,  um  in  die  letzteren  das  genügende  Luftquantum  hineinzu- 
saugen. Bei  jeder  Inspiration  werden  die  Alveolarwandungen  daher 
einem  abnormen  Zuge  ausgesetzt.  Bei  der  Exspiration  wirkt  ein 
vielleicht  noch  schädlicherer  Druck  von  innen  auf  die  Alveolen  ein. 
Die  gewöhnliche,  grössten tbeils  nur  von  den  elastischen  Kräften  der 
Lunge  besorgte  Exspiration  reicht  bei  der  chronischen  Bronchitis  nicht 
aus,  um  die  Luft  aus  den  Alveolen  durch  die  verengten  Bronchien 
hindurch  hinauszutreiben.  So  entsteht  die  Erschwerung  und  Ver- 
längerung der  Exspiration,  welche  bei  der  chronischen  Bronchitis  ein- 
tritt  und  zur  activen  Theilnahme  der  Exspirationsmuskeln  (Bauch  - 
musculatur)  führt.  Bei  den  forcirten  Exspirationen  wirkt  aber  die 
Compression  keineswegs  nur  auf  den  Alveolarinhalt,  sondern  ebenso 
sehr  auf  die  kleineren  Bronchien  selbst  ein.  Für  die  Alveolarluft 
wird  daher  der  Ausweg  noch  mehr  verengt.  Der  Druck  im  Innern 
der  Alveolen  wird,  da  die  Luft  nicht  sofort  entweichen  kann,  durch 
den  Exspirationsdruck  erhöht,  die  Alveolanvand  daher  wiederum  ab- 
norm ausgedehnt.  Ein  weiteres,  in  durchaus  ähnlicher  Weise  schäd- 
lich wirkendes  Moment,  liegt  in  dem  bei  der  chronischen  Bronchitis 
häufig  eintretenden  Husten.  Die  llustenstösse  beginnen  mit  starken 
Anspannungen  der  Exspirationsmuskeln,  welche  zunächst  bei  ge- 
schlossener Glottis  erfolgen.  Bis  zu  der  eiutretenden  Glottisöffnung 
werden  daher  namentlich  die  unteren  Lungenabschnitte  unter  starken 
Druck  gesetzt.  Die  Luft  in  ihnen,  die  nicht  nach  aussen  entweichen 
kann,  wird  in  die  oberen  Lungenpartien  getrieben  und  führt  hier  zur 
Alveolardehnung  und  schliesslich  zum  Emphysem. 

So  sehen  wir  also,  dass  bei  der  allmäligen  Entwicklung  des  Em- 
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physems  aus  einer  chronischen  Bronchitis  eine  Anzahl  in  gleichem 
Sinne  einwirkender  Schädlichkeiten  in  Betracht  kommt,  welche  bald 
früher,  bald  später  die  allmälige  Erweiterung  der  Lungen  zur  Folge 
haben.  Denn  auch  hier  ist  gewiss  die  individuelle  Verschiedenheit 
in  der  Widerstandskraft  der  Lungen  in  Betracht  zu  ziehen. 

Durchaus  ähnliche  Verhältnisse,  wie  bei  der  chronischen  Bron- 
chitis, kommen  auch  bei  anderen  Krankheiten  vor  und  führen  in 
gleicher  Weise  zu  Lungenemphysem.  So  sieht  man  namentlich  häufig 
die  Entwicklung  eines  Emphysems  bei  einem  schweren  und  anhalten- 
den Keuchhusten.  Neben  der  auch  hier  bestehenden  Bronchitis  sind 
die  heftigen  Hustenanfälle  das  schädlichste  Moment.  Manche  Fälle 
von  Lungenemphysem  und  chronischer  Bronchitis  lassen  sich  in  letzterer 
Hinsicht  auf  eine  derartige  in  der  Kindheit  durchgemachte  schwere 
Bronchialerkrankung  zurückführen.  Ferner  haben  wir  bei  der  Be- 
sprechung des  Bronchialasthmas  sowohl  die  im  Anfalle  eintretende 
acute  Lungenblähung,  als  die  schliessliche  Entwicklung  eines  dauern- 
den Lungenemphysems  bereits  erwähnt. 

Endlich  haben  wir  hier  noch  einer  von  Freund  aufgestellten 
Theorie  zu  gedenken,  welche  die  Entwicklung  des  Emphysems  als 
von  einer  primären  starren  Dilatation  des  Thorax “ abhängig  dar- 
zustellen versucht.  In  der  That  wäre  es  ja  verständlich,  dass  ein 
durch  gewisse  pathologische  Veränderungen  in  den  Rippenknorpeln, 
wie  es  Freund  annimmt,  in  Inspirationsstellung  starr  gewordener 
Thorax  einen  beständigen  abnormen  Zug  auf  die  Lungen  ausüben 
und  so  zur  Entwicklung  des  Emphysems  Anlass  geben  könnte.  In- 
dessen ist  bis  jetzt  das  Vorkommen  der  vorausgesetzten  'primären 
Knorpelerkrankungen  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  worden.  Die- 
selben werden  vielmehr  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als  gleich- 
zeitige oder  secundäre,  erst  in  Folge  des  Emphysems  entstandene  Ver 
änderungen  aufgefasst.  Andererseits  ist  es  freilich  bemerkenswerth, 
dass  man  zuweilen  schon  bei  Kindern  den  unten  näher  zu  schildern- 
den „emphysematosen  Habitus“  des  Brustkorbs  und  des  Halses  be- 
obachten kann,  und  dass  sich  bei  solchen  Kindern  in  der  That  oft 
schon  früh  ein  entstehendes  Lungenemphysem  nachweisen  lässt.  Man 
könnte  hier  vielleicht  an  ein  angeborenes  Missverhältnis  zwischen  der 
Grösse  des  Brustkorbs  und  der  Grösse  der  Lungen  denken,  so  dass  letztere 
sich  von  vorn  herein  in  beständiger  stärkerer  Anspannung  befinden. 

Von  dem  bisher  besprochenen  essentiellen  (substantiellen)  Em- 
physem, welches  eine  die  beiden  Lungen  gleichmässig  befallende  be- 
sondere Krankheit  darstellt,  unterscheidet  man  ein  sogenanntes  vica- 
riirendes  oder  complementäres  Emphysem.  Wenn  durch  irgend  eine 
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Krankheit  gewisse  Abschnitte  der  Lungen  functionsunf'äbig  geworden 
sind,  so  müssen  jetzt  die  übrigen,  gesund  gebliebenen  Lungenpartien 
das  ganze  Atheingeschäft  übernehmen.  Sie  werden  übermässig  in- 
spiratorisch angespannt  und  in  Folge  dessen  allmälig  emphysematos. 
So  sieht  man  bei  Affectionen  der  unteren  Lungenlappen  Emphysem 
der  oberen.  Am  häufigsten  klinisch  nachweisbar  ist  das  Emphysem 
einer  Lunge,  wenn  die  andere  in  grösserer  Ausdehnung  erkrankt  ist,  so 
namentlich  bei  den  einseitigen  chronischen  (meist  tuberculösen)  Lungen- 
und  Pleuraschrumpfungen.  Das  vicariirende  Emphysem  kann  sich 
sogar  auf  ganz  kleine  Partien  der  Lungen  beschränken,  ist  dann  aber 
nur  von  pathologisch-anatomischem,  nicht  von  klinischem  Interesse. 

Pathologische  Anatomie.  Wie  wir  gesehen  haben,  ist  die  wesent- 
liche Abnormität  der  Lungen  beim  Emphysem  zunächst  eigentlich 
keine  pathologisch-anatomische,  sondern  eine  blos  physikalische.  Der 
Elasticitätsverlust  der  Lungen  zeigt  sich  in  dem  grösseren  Volumen 
derselben  und  in  ihrer  mangelhaften  Contractilität,  in  ihrer  beständigen 
Inspirationsstellung. 

Die  einzelnen  Alveolen  sind  hierbei  selbstverständlich  ebenso  stärker 
ausgedehnt,  wie  die  Lungen  im  Ganzen,  doch  zeigen  ihre  Wandungen 
zunächst  keine  histologischen  Veränderungen.  Wir  haben  hier  also 
einen  Zustand,  den  Traube  „ Volumen  ; pulmonum  auctum “ genannt 
und  von  dem  „eigentlichen  Lungenemphysem"  unterschieden  hat.  Diese 
Unterscheidung  ist  anatomisch  zweifellos  gerechtfertigt,  klinisch  kann 
sie  aber  nicht  streng  durchgeführt  werden.  Bei  anhaltender  Aus- 
dehnung können  nämlich  die  Alveolarwandungen  dem  beständigen 
Zuge  und  Drucke  nicht  widerstehen.  Es  kommt  zu  einer  ganz  all- 
mälig beginnenden  und  fortschreitenden  Druckatrophie  ihres  Gewebes, 
d.  h.  zu  einem  wirklichen  Schwunde  der  elastischen  Elemente  der 
Lunge.  Die  Alveolarscheidewände  werden  zuerst  durchlöchert,  dann 
gehen  sie  zum  Theil  oder  sogar  ganz  zu  Grunde.  Die  benachbarten 
Alveolen  verschmelzen  immer  mehr  und  mehr  mit  einander.  So  ent- 
stehen schliesslich  Alveolar-  und  Infundibularektasien , welche  schon 
mit  blossem  Auge  wahrgenommen  werden  und  einen  Durchmesser 
von  1/2 — 1 cm  und  mehr  erreichen  können.  Treten  einzelne  Luft- 
bläschen in  das  interlobuläre,  interstitielle  oder  subpleurale  Binde- 
gewebe hinein,  wie  es  wahrscheinlich  namentlich  bei  starken  Ilusten- 
stössen  geschehen  kann,  so  spricht  man  von  einem  interstitiellen  oder 
interlobulären  Emphysem  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  vesi- 
culären  oder  alveolären  Emphysem. 

Die  Gewebsatrophie  in  den  Alveolarseptis  betrifft  aber  nicht  nur 
das  elastische  Gewebe  derselben , womit  zu  der  bisher  besprochenen 
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Functionsstörung-  der  emphysematosen  Lunge  kein  neues  Moment  hin- 
zukommen würde,  sondern  ebenso  sehr  auch  die  in  den  Alveolar- 
wandungen verzweigten  Lungencapillaren.  Die  Verödung  und  schliess- 
liche  Atrophie  der  Lungencapillaren  ist  der  ziveite  Umstand,  welcher 
für  die  Pathologie  des  Lungenemphysems  von  grösster  Wichtigkeit  ist. 
Denn  mit  dem  Untergange  eines  so  grossen  Theiles  des  Stromgebietes 
in  den  Lungen  vermindern  sich  die  Abflusswege  für  das  rechte  Herz 
nicht  unbeträchtlich.  Es  muss  daher  noth  wendiger  Weise  zu  einer 
Stauung  in  den  Lungenarterien  und  im  rechten  Herzen  kommen.  Das 
rechte  Herz  kann  nur  durch  vermehrte  Arbeit  die  vermehrten  Wider- 
stände überwinden,  und  so  entsteht  bei  jedem  chronischen  Lungen- 
emphysem schliesslich  eine  Dilatation  und  consecutive  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  mit  ihren  weiteren  Folgezuständen. 

krnukheitsverlauf  und  Symptome. 

Allgemeiner  Krankheitsverlauf.  Wenn  sich  auch  zuweilen,  wie  z.  B. 
beim  Keuchhusten,  ein  Lungenemphysem  in  verhältnissmässig  kurzer 
Zeit  entwickeln  kann,  so  ist  der  Verlauf  desselben  doch  stets  ein  sehr 
chronischer.  In  den  meisten  Fällen  ist  auch  die  Entstehung  der  Krank- 
heit eine  ganz  allmälige,  so  in  allen  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
sich  das  Emphysem  aus  einer  chronischen  Bronchitis,  aus  einem  Asthma, 
auf  Grund  von  Berutsschädlichkeiten  u.  dgl.  entwickelt.  Unmerklich 
gesellen  sich  die  Symptome  des  Emphysems  allmälig  zu  denen  der 
chronischen  Bronchitis  hinzu. 

Gewöhnlich  beginnen  die  Beschwerden  der  Emphysematiker  im 
mittleren  und  höheren  Alter.  Doch  kommen  ausgebildete  Emphyseme 
schon  im  jugendlichen  Alter  und  bei  Kindern  vor.  Immer  erstreckt 
sich  die  Krankheit,  wenn  keine  besonderen  Zwischenfälle  eintreten, 
über  Jahre  oder  gar  Jahrzehnte  hinaus. 

Die  objectiven  und  subjectiven  Symptome  beziehen  sich  zum 
Theil  auf  die  sehr  häufig  gleichzeitig  bestehende  chronische  Bronchitis, 
zum  Theil  sind  sie  vom  Emphysem  als  solchem  abhängig.  Die 
chronische  Bronchitis  ist,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  meist  die  pri- 
märe Krankheit,  zu  der  das  Emphysem  erst  allmälig  hinzutritt.  Anderer- 
seits kann  freilich  das  Emphysem  zu  Stauungen  im  Lungenkreislauf 
führen  (s.  u.)  und  dadurch  die  Entstehung  beziehentlich  die  Zunahme 
einer  Bronchitis  begünstigen.  Jedenfalls  sind  Emphysem  und  chronische 
Bronchitis  zwei  klinisch  eng  mit  einander  verbundene  Krankheits- 
zustände. 

Die  Bronchitis  macht  ihre  bekannten  Symptome:  Husten,  Aus- 
wurf, mässiges  Dyspnoe-  und  Oppressionsgefühl  auf  der  Brust,  Die 
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sich  häufig  allmälig  ausbildenden  Bronchiektasien,  besonders  in  den 
unteren  Lungenlappen,  verleihen  oft  dem  Husten  und  dem  Auswurf 
ein  besonderes  Gepräge  (s.  S.  277).  Das  Emphysem  steigert  vor  Allem 
die  Kurzathmigkeit  der  Kranken  bis  zu  Graden,  wie  sie  der  chro- 
nischen Bronchitis  allein  nie  zukommen.  Namentlich  reichen  die  em- 
physematosen Lungen  bald  nicht  mehr  aus,  etwaigen  stärkeren  Ke- 
spirationsbedürfnissen  zu  genügen.  Viele  Kranke  empfinden  bei 
ruhigem  Körperverhalten  die  Erschwerung  ihrer  Respiration  nur  wenig. 
Sobald  sie  aber  eine  kleine  körperliche  Anstrengung  machen,  eine 
Treppe  steigen,  einen  längeren  Weg  gehen,  tritt  sofort  Dyspnoe  ein. 

Den  Schwankungen,  welche  die  Bronchitis  in  ihrer  Intensität 
und  Ausbreitung  macht,  entsprechen  die  häufigen,  ziemlich  grossen 
Schwankungen  im  Befinden  der  Emphysematiker.  Zumeist  hängen 
diese  Schwankungen  von  dem  Verhalten  der  Kranken,  von  den  äus- 
seren Verhältnissen  und  von  der  Möglichkeit,  sich  zu  schonen,  ab. 
Ferner  ist  auch  der  Wechsel  der  Jahreszeiten  von  Einfluss.  Die  schöne 
Jahreszeit  verleben  viele  Emphysematiker  in  leidlichem  Befinden, 
während  Herbst  und  Winter  mit  der  Steigerung  der  Bronchitis  auch 
eine  Steigerung  aller  Beschwerden  für  die  Kranken  mit  sich  bringen. 

Das  letzte  Stadium  der  Krankheit  ist  durch  die  schliesslich  ein- 
tretende Compensationsstörung  von  Seiten  des  Herzens  charakterisirt. 
In  dem  Untergange  zahlreicher  Lungencapillaren  haben  wir  oben  den 
Grund  für  die  Erschwerung  des  Lungenkreislaufs  und  die  in  Folge 
davon  eintretende  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  kennen  gelernt. 
Dazu  kommt,  dass  bei  dem  bekannten  Einflüsse  der  Athembewegungen 
auf  die  Circulation  in  der  Respirationsstörung  an  sich  ein  weiterer 
Grund  für  die  Beeinträchtigung  des  Kreislaufs  gegeben  ist.  Eine 
Zeit  lang  kann  durch  die  vermehrte  Arbeit  des  rechten  Ventrikels  der 
Eintritt  einer  stärkeren  Circulationsstörung  verzögert  werden.  Allein 
schon  die  Cyanose  der  meisten  Emphysematiker  weist  auf  die  nicht 
ausreichende  Sauerstoffzufuhr  und  die  noch  weiter  nach  rückwärts  vom 
rechten  Herzen  his  in  die  Körpervenen  sich  erstreckende  Stauung  des 
Blutes  hin.  Schliesslich  aber  erlahmt  der  rechte  Ventrikel  mehr  und 
mehr.  Die  Stauung  iu  den  Körpervenen  nimmt  zu.  Oedeme  an  den 
Extremitäten,  Transsudate  in  den  inneren  Körperhöhlen  stellen  sich 
ein  und  die  Kranken  gehen  nach  langem  Leiden  hydropisch  zu 
Grunde. 

Häufig  vereinigt  sich  das  Emphysem  in  späteren  Stadien  mit 
anderen  chronischen  Erkrankungen.  Lungenemphysem  mit  seinen 
Folgezuständen  als  einziger  Sectionsbefund  ist  ein  verhältnissmässig 
seltenes  Vorkommen.  Sehr  gewöhnlich  finden  sich  in  der  Leiche 
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gleichzeitig  chronische  Herz-,  Gefciss-  oder  NierenerJcranlcungen , alles 
echte  „ Äbnutzungskrarikheiten “ des  alternden  Körpers.  Nicht  selten 
entwickelt  sich  auch  bei  Eraphysematikern  schliesslich  eine  Lungen- 
tubereulose, meist  von  chronisch-indurativer  Form  und  nicht  sehr  aus- 
gebreitet. 

Physikalische  Untersuchung.  1.  Inspection.  Vielen  Emphysema- 
tikern  kann  man  ihr  Leiden  schon  auf  den  ersten  Blick  mit  ziemlicher 
Bestimmtheit  ansehen.  Man  spricht  daher  mit  Recht  von  einem 
emphysematosen  Habitus.  Diese  Emphysematiker  sind,  wenigstens 
in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit,  gewöhnlich  ziemlich  gut  ge- 
nährte, oft  sogar  corpulente  Leute.  Sie  sehen  voll,  nicht  selten  etwas 
gedunsen,  dabei  im  Gesicht  mehr  oder  weniger  stark  cyanotisch  aus. 
Vor  Allem  charakteristisch  ist  die  Gestaltung  von  Hals  und  Thorax. 
Der  Hals  ist  meist  kurz,  gedrungen,  die  MM.  sternocleido-mastoidei, 
deren  Thätigkeit  als  auxiliäre  Inspirationsmuskeln  in  Anspruch  ge- 
nommen wird,  treten  angespannt  und  hypertrophisch  hervor,  nament- 
lich während  jeder  inspiratorischen  Contraction  derselben.  Auch  die 
inspiratorische  Anspannung  der  Scaleni  ist  meist  deutlich  sicht-  und 
fühlbar.  Die  Venen  am  Halse  sind  erweitert  sichtbar,  in  schwereren 
Fällen  zu  dicken  blauen  Streifen  angeschwollen.  Oft  sieht  man  an 
ihnen  deutliche  undulirende  oder  pulsirende  Bewegungen.  Der  Thorax 
ist  verhältnissmässig  kurz,  aber  breit  und  namentlich  auffallend  tief 
(„fass förmig  er  Thorax“).  Die  Intercostalräume  sind  eng,  die  unteren 
Rippen  verlaufen  nur  wenig  nach  abwärts.  Der  epigastrische  Winkel 
ist  daher  stumpf,  zuweilen  fast  ein  gestreckter.  Die  Athembewegungen 
sind  in  schweren  Fällen  fast  immer  beschleunigt.  Die  Inspiration  er- 
folgt kurz,  angestrengt.  Dabei  sind  die  Excursionen  der  einzelnen 
Rippen  gering,  der  Thorax  wird  mehr  als  Ganzes  starr  gehoben.  Die 
Exspiration  ist  sichtlich  verlängert.  In  den  seitlichen  unteren  Partien 
des  Thorax  bemerkt  man  oft  deutliche  inspiratorische  Einziehungen 
der  Intercostalräume. 

Diese  charakteristische  Thoraxform  der  Emphysematiker  ist  als 
eine  beständige  Inspirationsstellung  des  Brustkorbs  aufzufassen  und 
entspricht  somit  der  beständigen  inspiratorischen  Ausdehnung  der 
Lungen.  Die  eigentümliche  Starre  des  Thorax  hängt  wahrscheinlich 
von  den  oben  bereits  erwähnten  (nach  Freund  primären)  Verände- 
rungen in  den  Rippenknorpeln  ab.  In  vielen  Fällen  entwickelt  sich 
die  emphysematose  Thoraxform  erst  allmälig  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit, in  anderen  Fällen  scheint  sie  auf  ursprünglicher  Anlage  (s.  o.) 
zu  beruhen. 

Schliesslich  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  obige  Schilde- 
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rung  dem  Typus  des  Emphysematikers  entspricht,  von  welchem  im 
Einzelfalle  zahlreiche  Abweichungen  vorhanden  sein  können.  Sogar 
bei  einem  paralytischen  Thorax  kann  hochgradiges  essentielles  Lungen- 
emphysem Vorkommen,  was  schon  häufig  zu  diagnostischen  Irrthümern 
Anlass  gegeben  hat. 

2.  Percussion.  Die  Percussion  liefert  die  für  die  Diagnose  des 
Lungenemphysems  am  meisten  entscheidenden  Ergebnisse.  Entsprechend 
der  beständigen  inspiratorischen  Aufblähung  der  Lungen  findet  man 
die  unteren  Lungengrenzen  um  1—2  Inter costalräume  tiefer , als 
unter  normalen  Verhältnissen.  Der  helle  Lungenschall  reicht  rechts 
vorn  in  der  Papillarlinie  bis  zum  unteren  Rande  der  7.,  zuweilen  bis 
zur  8.  Rippe.  Links  vorn  reicht  er  bis  zur  5.  und  6.  Rippe,  so  dass 
die  Herzdämpfung  verkleinert,  gar  nicht  oder  höchstens  bei  starker 
Percussion  als  relative  Herzdämpfung  in  geringer  Ausdehnung  nach- 
weisbar ist.  Am  Rücken  reicht  der  Lungenschall  beiderseits  bis  zur 
Höhe  des  1.  oder  2.  Lendenwirbels  hinab.  Dieser  Percussionsbefund 
beim  Emphysem  wird  aber  nicht  selten  dadurch  verändert,  dass  gleich- 
zeitig andere  Zustände  bestehen,  welche  den  Zwerchfellstand  erhöhen 
(Stauungsleber,  Meteorismus,  Ascites).  Hierdurch  wird  der  percusso- 
risclie  Nachweis  des  Emphysems  nicht  selten  beträchtlich  erschwert. 
— Auch  beim  Altersemphysem , der  senilen  Atrophie  der  Lungen, 
fehlt  die  Erweiterung  der  Lungengrenzen. 

Qualitative  Aenderungen  des  Percussionsschalles  können  beim 
Emphysem  ganz  fehlen.  Zuweilen  ist  der  Schall  auffallend  laut  und 
tief  („Schachtelton“).  In  anderen  Fällen  aber  findet  man,  namentlich 
am  Rücken,  den  Schall  durchweg  etwas  gedämpft.  Zum  Theil  mag 
dies  von  den  schlechten  Schwingungsverhältnissen  der  starren  Brust- 
wandungen  abhängen.  In  anderen  Fällen  ist  aber  reichliche  Secret- 
anhäufung  in  den  unteren  Lungenlappen  die  Ursache. 

Ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  ist  das  geringe  oder  fast 
ganz  fehlende  inspiratorische  Herabrücken  der  unteren  Lungen- 
ränder. Da  die  Lungen  sich  stets  in  abnormer  inspiratorischer  Aus- 
dehnung befinden,  da  ferner  meist  durch  den  begleitenden  Katarrh  der 
Bronchien  der  Lufteintritt  erschwert  ist,  so  ist  der  Unterschied  zwischen 
der  inspiratorischen  und  exspiratorischen  Lungenausdehnung  bedeutend 
verringert.  Die  Untersuchung  der  respiratorischen  Verschieblichkeit 
der  unteren  Lungengrenzen  giebt  einen  guten  objectiven  Anhalt  für 
die  Beurtheilung  der  Respirationsstörung  in  den  unteren  Lungen- 
lappen. 

Der  percussorische  Nachweis  der  Dilatation  und  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  ist  wegen  der  Ueberlagerung  des  Herzens  durch 
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die  Lungen  in  vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  möglich.  Nur  die 
genaue  Bestimmung  der  relativen  Herzdämpfung  kann  ein  positives 
Resultat  geben.  Im  Uebrigen  sind  als  ziemlich  sichere  Zeichen  einer 
vorhandenen  rechtsseitigen  Herzdilatation  die  bei  Emphysematikern 
häufige  eingastrische  Pulsation  und  ferner  stärkere  undulatorische 
und  pulsatorische  Bewegungen  an  den  Jugularvenen  anzusehen. 

3.  Auscultation.  Das  charakteristische  Auscultationszeichen  des 
Emphysems  ist  das  verlängerte  Exspirationsgeräusch.  Wie  ein  schlaff 
gewordenes  Gummiband,  wenn  es  gedehnt  und  dann  losgelassen  wird, 
nicht  mehr  rasch  und  kräftig  zurückschnellt,  so  zieht  sich  auch  die 
inspiratorisch  gedehnte  emphysematose  Lunge  nur  langsam  wieder 
zusammen.  Man  hört  dabei  ein  meist  etwas  hauchend  klingendes  Ge- 
räusch, welches  an  Dauer  das  vesiculäre  Inspirationsgeräusch  beträcht- 
lich übertrifft.  Das  Vesiculärathmen  selbst  erfährt  nicht  selten  beim 
Lungenemphysem  eine  Veränderung.  Oft  klingt  es  verschärft , stark 
schlürfend,  in  anderen  Fällen  rauher,  unbestimmter.  Bei  hochgradigem 
Emphysem  ist  das  Vesiculärathmen  zuweilen  sehr  leise,  unbestimmt, 
offenbar,  weil  der  inspiratorische  Luftstrom  in  den  bereits  übermässig 
ausgedehnten  Lungen  auf  ein  geringes  Maass  zurückgeführt  ist.  In 
vielen  Fällen  hört  mau  neben  dem  Athemgeräusch  bronchitische  Ge- 
räusche, trocknes  in-  und  exspiratorisches  Pfeifen,  Schnurren  und 
Giemen.  Haben  sich  bereits  cylindrische  Bronchiektasien  gebildet,  so 
hört  man  namentlich  über  den  unteren  Lappen  reichliches  feuchtes, 
klein-  und  mittelblasiges,  nicht  klingendes  Rasseln.  Die  bronchitischen 
Geräusche  können  das  Athemgeräusch  selbst  ganz  verdecken.  Bei 
starker  Secretankäufung  hört  man  zuweilen  überhaupt  weiter  nichts, 
als  einige  leise,  unterdrückte  Rasselgeräusche. 

Am  Herzen  sind,  in  Folge  der  Ueberlagerung  desselben  durch  die 
Lungen,  die  Töne  meist  nur  ziemlich  leise  hörbar.  Das  von  einigen 
Autoren  erwähnte  „accidentelle  systolische  Emphysemgeräusch“  au  der 
Herzspitze  haben  wir  viel  seltener  gehört,  als  man  nach  den  hierauf 
sich  beziehenden  Angaben  erwarten  könnte.  Ist  es  vorhanden,  so  hängt 
es  wahrscheinlich  meist  von  gleichzeitig  bestehenden  Klappenverände- 
rungen oder  muskulärer  Insufficienz  des  Herzens  ab.  — Der  zweite 
Pulmonalton  ist  beim  Lungenemphysem  in  Folge  der  Stauung  im 
kleinen  Kreisläufe  in  der  Regel  deutlich  accentuirt. 

Die  Verminderung  des  Exspirationsdruckes  beim  Emphysem  lässt 
sich  manometrisch  (mit  dem  \V ali > kn BUBG’schen  „ Pneumatometer “) 
nachweisen.  Der  normal  110—130  mm  betragende  Exspirations- 
druck sinkt  beim  Emphysem  auf  100—80  mm.  Die  leicht  erklär- 
liche Verminderung  der  vitalen  Lungencapacität  ist  mit  dem  Spiro- 
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meter  festzustellen.  Die  in  der  Norm  ca.  3500  Cubikcentimeter  be- 
tragende Lungencapacität  sinkt  bis  auf  2000 — 1000  Cubikcentimeter 
herab. 

Sonstige  Symptome  von  Seiten  der  Lungen  und  Erscheinungen  an 

anderen  Organen. 

In  Bezug  auf  die  sonstigen  Symptome  von  Seiten  der  Lungen 
haben  wir  dem  bereits  Gesagten  nur  noch  Weniges  hinzuzufügen.  Die 
Heftigkeit  des  Hustens  wechselt  im  Einzelnen  natürlich  sehr  je  nach 
dem  Grade  des  bestehenden  Bronchialkatarrhs.  Manche  Kranke  werden 
von  einem  trockenen  Husten  gequält,  während  andere  reichlichen  Aus- 
wurf haben.  In  der  Beschaffenheit  des  letzteren  liegt  nichts  für  das 
Emphysem  als  solches  Charakteristisches.  Alle  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  chronischen  Bronchitis  vorkommenden  Arten  des  Sputums 
finden  sich  auch  beim  Lungenemphysem.  Die  Dyspnoe , deren  vor- 
wiegend exspiratorischen  Charakter  wir  bereits  hervorgehoben  haben, 
steigert  sich  in  vorgeschrittenen  Fällen  bis  zu  den  höchsten  Graden. 
Zuweilen  zeigt  sie  deutlich  anfallsweise  auftretende  asthmatische  Stei- 
gerungen. Dieselben  sind  manchmal  wirklich  als  symptomatische s 
Bronchialasthma  aufzufassen.  Doch  ist  andererseits  nicht  ausser  Acht 
zu  lassen,  dass  auch  vorübergehende  Steigerungen  der  Bronchitis. 
Secretanhäufungen  und  Zustände  von  Ilerzinsufficienz  dyspnoische 
Anfälle  hervorrufen  können , die  man  genau  genommen  nicht  als 
Asthma  bezeichnen  darf. 

Die  vom  Emphysem  abhängigen  wichtigen  Folgezustände  am 
Herzen  sind  bereits  besprochen  worden.  Bei  schliesslich  eintretender 
Insufficienz  des  rechten  Ventrikels  vermag  dieser  die  vermehrten  Wider- 
stände im  kleinen  Kreislauf  nicht  mehr  zu  überwinden.  Die  Athem- 
beschwerden  nehmen  durch  die  Ueberfüllung  der  Lungengefässe  noch 
mehr  zu.  Die  Haut  wird  immer  stärker  cyano tisch,  schliesslich  ent- 
wickeln sich  Oedeme  und  allgemeiner  Hydrops.  Am  Pulse  macht 
sich  die  Incompensation  durch  Kleinerwerden,  gesteigerte  Frequenz, 
oft  auch  durch  eintretende  Irregularität  bemerkbar.  Die  Schwierig- 
keiten der  objectiven  Herzuntersuchung  beim  Emphysem  sind  oben 
erwähnt. 

Die  Stauungserscheinungen  in  den  inneren  Organen  zeigen  sich 
besonders  in  der  Leber  und  in  den  Nieren.  Die  Leber  schwillt  an, 
ihre  Vergrösserung  (Stauungsleber)  kann  häufig  durch  die  Percussion 
oder  Palpation  nachgewiesen  werden.  Die  Schmerzen,  über  welche 
viele  Emphysemafiker  in  der  Lebergegend  klagen,  rühren  vielleicht 
zuweilen  von  der  Anspannung  der  Leberkapsel  her.  Häufiger  sind 
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es  aber  wahrscheinlich  Muskelschmerzen,  welche  durch  die  heftigen 
Hustenbewegungen  hervorgerufen  werden. 

In  den  Nieren  macht  sich  die  Stauung  zunächst  durch  eine  Ver- 
ringerung der  Harnsecretion  geltend.  Der  Urin  wird  an  Menge  spär- 
licher, concentrirter,  von  höherem  specifischen  Gewichte  und  von 
dunklerer  Farbe.  Gewöhnlich  zeigt  er  reichliche  Uratsedimente  und 
häufig  kleine  Mengen  Eiweiss.  Mikroskopisch  enthält  er  einige  hyaline 
Cylinder,  einige  weisse  und  rotlie  Blutkörperchen.  Dass  diese  Herab- 
setzung der  Nierenthätigkeit  die  Entstehung  des  Hydrops  begünstigt, 
liegt  auf  der  Hand. 

Eine  Stauungsmilz  ist  in  der  Leiche  kein  seltener  Befund.  Im 
Leben  ist  der  Nachweis  derselben  aber  oft  unsicher,  da  die  Percussion 
der  Milz  durch  das  Emphysem,  die  Palpation  oft  in  Folge  der  Auf- 
treibung des  Leibes  erschwert  ist. 

Erscheinungen  von  Seiten  des  Magendarmkanales  sind  beim  Em- 
physem häufig  vorhanden.  Der  Appetit  bleibt  selten  auf  die  Dauer 
gut.  Viele  Empbysematiker  leiden  an  chronischer  Stuhlverstopfung. 
Seltener  kommt  eine  Neigung  zu  Durchfällen  vor. 

Fieber  ist  mit  dem  Lungenemphysem  als  solchem  nicht  verbunden. 
Jedes  längere  Zeit  bestehende  Fieber  weist  auf  eingetretene  Compli- 
cationen  (acute  Bronchitis,  Pneumonien,  Tuberculose  u.  a.)  hin. 

Complicationeii  des  Emphysems  mit  anderen  chronischen  Erkran- 
kungen kommen  sehr  häufig  vor.  Die  früher  aufgestellte  Behauptung, 
dass  Emphysem  und  Tuberculose , sowie  Emphysem  und  chronische 
Herzfehler  sich  gegenseitig  ausschliessen,  ist  durchaus  falsch.  Die 
genannten  Complicationen  sind  gar  nicht  sehr  selten.  Ferner  ist  die 
Complication  mit  allgemeiner  Arteriosclerose  und  mit  chronischer  Ne- 
phritis, besonders  Schrumpfnieren,  zu  erwähnen.  Von  acuten  Krank- 
heiten sind  vorzugsweise  acute  accidentelle  Lungencomplicationen  zu 
nennen,  denen  namentlich  die  Emphysematiker  aus  den  niederen  Be- 
völkerungsschichten in  Folge  von  Anstrengungen,  Erkältungen  u.  dgl. 
sehr  ausgesetzt  sind.  Acute  fieberhafte  Bronchitiden  und  lobuläre 
Pneumonien  rufen  bedeutende  Verschlimmerungen  hervor,  Anfälle 
echter  Inßuenza  und  croupöse  Pneumonien  werden  älteren  Emphyse- 
matikem  nicht  selten  lebensgefährlich. 

Die  Diagnose  des  Emphysems  folgt  unmittelbar  aus  den  Ergeb- 
nissen der  physikalischen  Untersuchung  und  hat  meist  keine  .Schwierig- 
keiten. Ich  halte  es  nur  für  wichtig,  zu  betonen,  dass  man  auf  den 
Tiefstand  der  unteren  Lungengrenzen  allein  nicht  zu  viel  Werth  legen 
soll.  Manche  Menschen  haben  scheinbar  erweiterte  Lungen,  dabei  aber 
gar  keine  besonderen  Beschwerden.  Die  Hauptsache  ist  also  (neben 
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der  Erweiterung-  der  Lungen)  der  Nachweis  der  verlängerten  und  er- 
schwerten Exspiration  und  die  verminderte  Inspirationsfähigkeit.  Die 
letztgenannten  Symptome  ermöglichen  auch  allein  die  Erkennung  der 
senilen  Atrophie  der  Lunge  (des  Altersemphysems),  da  hierbei, 
wie  früher  erwähnt,  die  Lungen  nicht  erweitert,  sondern  vielmehr 
verkleinert,  atrophisch  sind.  — Schwierig  ist  die  Diagnose  dann,  wenn 
man  die  Emphysematiker  erst  in  dem  letzten,  hydropiscben  Stadium 
zur  Untersuchung  bekommt.  Hier  sind  Verwechselungen  mit  Herz- 
fehlern (myopathische  Hypertrophien,  Myocarditis,  Mitralstenose),  Nieren- 
schrumpfung u.  dgl.  oft  sehr  schwer  zu  vermeiden.  Nicht  leicht  ist 
oft  auch  die  Beurtheilung  solcher  Fälle,  bei  denen  sich  neben  dem 
Emphysem  noch  deutliche  Zeichen  eines  gleichzeitigen  Herz-  oder 
Nierenleidens  vorfinden.  Hierbei  ist  es  oft  kaum  möglich,  zu  ent- 
scheiden, auf  welche  der  verschiedenen  Organveränderungen  das 
Hauptgewicht  zu  legen  ist.  In  allen  solchen  Fällen  lege  man  neben  der 
sorgfältigen  objectiven  Untersuchung  auch  besonderen  Werth  auf  eine 
genaue  Anamnese.  Die  besondere  Art  und  die  Reihenfolge  in  der  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Krankheitssymptome  geben  oft  werthvolle  An- 
haltspunkte für  die  richtige  Auffassung  des  gesummten  Krankheitsbildes. 

Prognose.  Acut,  entstandenes  Lungenemphysem,  d.  h.  acute  Lungen- 
blähung, wie  sie  z.  B.  nach  dem  Keuchhusten  und  nach  ähnlichen 
Affectionen  vorkommt,  kann  sich  in  manchen  Fällen  wieder  zurück- 
bilden. Im  Uebrigen  aber  giebt  das  echte  Lungenemphysem  in  Bezug 
auf  die  schliessliche  Heilbarkeit  der  Krankheit  eine  durchaus  schlechte 
Prognose.  Die  Dauer  des  Leidens  und  die  Stärke  der  Beschwerden 
sind  freilich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Hier  hängt  fast 
Alles  von  den  äusseren  Verhältnissen  ab.  in  denen  sich  der  Kranke 
befindet.  Bei  genügender  Schonung  kann  die  Krankheit  Jahre  und 
Jahrzehnte  lang  leidlich  ertragen  werden,  während  sich  sonst  schon 
viel  früher  die  ersten  Erscheinungen  beginnender  Athem-  und  Herz- 
insufficienz  einstellen.  Der  schliessliche  üble  Ausgang  wird  meist  durch 
Complicationen  (s.  o.)  herbeigeführt. 

Therapie.  Da  das  Emphysem  an  sich  einer  Therapie  nur  wenig 
zugänglich  ist,  so  richten  sich  die  meisten  therapeutischen  Anordnungen 
gegen  denjenigen  Begleitzustand  desselben,  von  welchem  ein  grosser 
Theil  der  Beschwerden  abhängig  ist  gegen  die  chronische  Bron- 
chitis. Gelingt  es,  diese  zu  bessern  oder  gar  zeitweise  ganz  zu  heben, 
so  wird  damit  stets  eine  bedeutende  Besserung  in  dem  ganzen  Be- 
finden der  Emphysematiker  erzielt.  Alle  bei  der  Besprechung  der 
chronischen  Bronchitis  angeführten  therapeutischen  Maassregeln  finden 
daher  auch  beim  Emphysem  häufige  Anwendung. 
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In  erster  Linie  ist  auf  eine  möglichste  Schonung-  der  Kranken  und 
Fernhaltung-  derselben  von  allen  Schädlichkeiten  (Staub,  schlechte  Luft, 
körperlich  anstrengende  Arbeit)  zu  sehen.  Bei  trockuem  Katarrh  werden 
die  alkalischen  Mineralwässer , bei  reichlicher  Sch  leim  secretion  die 
Balsamica  (Terpentin  innerlich  und  zu  Inhalationen)  vor  Allem  an- 
zuwenden sein.  Von  den  Expectorantien  sind  bei  zähem  Bronchial- 
secret  besonders  Jodkalium,  Apomorphin,  Ipecacuanha,  bei  reichlicherer 
Secretion  Senega  und  Liq.  Ammonii  anisatus  zu  empfehlen.  Eine 
vielfach  bewährte  Mischung-  („Emphysemtropfen“)  ist  die  folgende: 
Liq.  Ammonii  anis.,  Tinct.  Stramonii,  Tinct.  Opii  simpl.  ana  10,0, 
3 Mal  täglich  15 — 20  Tropfen.  Andere  Recepte  s.  im  Anhang.  Ihre 
Wirkung  bleibt  freilich  oft  genug  hinter  dem  gewünschten  Erfolge 
zurück,  so  dass  man  häufig  mit  den  Mitteln  wechseln  muss.  Bei 
quälendem,  die  Nachtruhe  störenden  Husten  sind  Narcotica  (Morphium, 
Code'in,  Pulvis  Doveri)  nicht  zu  entbehren.  Tritt  stärkere  Dyspnoe 
ein,  so  sucht  man  durch  Senfteige  auf  die  Brust,  heisse  Lland-  und 
Fussbäder  Linderung  zu  verschaffen.  Bei  asthmatischen  Anfällen 
versucht  man  neben  den  übrigen  beim  Asthma  erwähnten  Mitteln 
namentlich  Jodkalium.  Auch  eine  Mischung  von  Coffeinum  natrio- 
salicyl.  0,2  mit  Antipyrin  0,8  oder  die  Stramoniumpräparate  sind  zu- 
weilen nützlich.  Schliesslich  muss  man  auch  hierbei  zu  Narcoticis 
greifen. 

Mit  Aufmerksamkeit  ist  der  Zustand  des  Herzens  zu  beobachten. 
Bei  Anzeichen  beginnender  Compensationsstörung,  bei  eintretender 
Kleinheit  und  Unregelmässigkeit  des  Pulses  ist  die  Anwendung  der 
Digitalis  nothwendig  und  oft  auch  von  sehr  gutem  Erfolge  begleitet. 
Treten  hydropische  Erscheinungen  ein,  so  sind  ausser  der  Digitalis 
zuweilen  auch  diuretische  Mittel  (Wachholderthee,  Kalium  aceticum, 
Diuretin,  Calomel  u.  a.)  zu  verordnen.  Bei  anhaltender  Herzschwäche 
kommen  ausser  der  Digitalis  auch  noch  andere  Excitantien  (Stro- 
phantus,  Kampher,  Wein  u.  a.)  zur  Anwendung. 

Ausser  der  bisher  besprochenen  rein  symptomatischen  Behandlung 
hat  man  auch  versucht,  der  causalen  Indication  beim  Emphysem  zu 
genügen  und  vor  Allem  die  erschwerte  Exspiration  der  Emphyse- 
matiker  zu  erleichtern  und  hierdurch,  wo  möglich,  die  Contractions- 
fähigkeit  der  Lungen  zu  verbessern.  Zu  diesem  Zwecke  hat  Gerhardt 
empfohlen,  die  Exspiration  mechanisch  durch  Compression  des  Thorax 
zu  unterstützen,  und  zwar  müssen  in  methodischer  Weise  täglich  ca.  5 
bis  10  Minuten  lang  diese  Compressionen  von  einer  anderen  Person  ') 

1)  Einer  von  meinen  poliklinischen  Patienten  in  Leipzig  machte  sich  mit 
Hülfe  zweier  schmalen  Bretter,  die  an  ihren  Enden  durch  eine  entsprechend  lange 
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mit  Hülfe  beider  flach  auf  die  unteren  seitlichen  Thoraxpartien  auf- 
gelegten Hände  bei  jeder  Exspiration  vorgenommen  werden.  Die 
symptomatische  Wirkung  dieses  Verfahrens  (Verminderung  der  Dyspnoe, 
Erleichterung  der  Expectoration)  ist  in  manchen  Fällen  eine  recht 
gute.  — Eine  ähnliche  mechanische  Wirkung  erstrebt  der  von  Ross- 
bach  construirte  „Athemstuhl“. 

Eine  ziemlich  grosse  Verbreitung  hat,  namentlich  seit  Einführung 
der  transportablen  Apparate  (Waldexburg),  auch  die  Anwendung  der 
pneumatischen  Therapie  gefunden.  Vor  Allem  sind  es  die  Exspira- 
tionen in  verdünnte  Luft , welche  der  Causalindication  genügen,  in 
manchen  Fällen  den  Kranken  Erleichterung  verschaffen  und  zuweilen 
auch  eine  objectiv  nachweisbare  Besserung  des  Emphysems  zur  Folge 
haben  sollen.  Bei  stärkerem  Bronchialkatarrh  werden  auch  Ein- 
athmungen  von  comprimirter  Luft  angewandt.  Im  Ganzen  darf  man 
aber  nicht  zu  grosse  Erwartungen  von  der  pneumatischen  Behand- 
lung hegen. 


Zweites  Capitel. 

Atelektatisclie  Zustände  der  Lungen. 

(. Lungenatelektase , Lungencompression.  Aplasie  der  Lungen  hei 

Kyphoskoliotischen.) 

Aetiologie.  Die  Atelektase  der  Lungen  stellt  einen  dem  Lungen- 
emphysem  gerade  entgegengesetzten  Zustand  dar.  Während  beim  Em- 
physem die  Lunge  krankhaft  aufgebläht  ist,  ist  sie  bei  der  Atelektase 
abnorm  zusammengefallen.  Aus  den  Lungenalveolen  und  kleineren 
Bronchien,  in  den  hochgradigsten  Fällen  sogar  aus  den  grösseren 
Bronchien,  ist  die  Luft  verschwunden.  Die  atelektatischen  Lungen- 
partien sind  in  ihrer  feinereu  Structur  nicht  verändert,  aber  in  ein  luft- 
leeres, festes  Gewebe  verwandelt  (sogenannte  Splenisation). 

Die  Atelektase  der  Neugeborenen  beruht  einfach  auf  mangelhafter 
Athmung  und  in  Folge  dessen  ungenügendem  Lufteintritt.  Bei  schwäch- 
lichen, bald  nach  der  Geburt  gestorbenen  Kindern  findet  man  nicht 

Schnur  fest  verbunden  sind,  einen  sehr  einfachen,  aber  ganz  zweckmässigen  Appa- 
rat, uni  diese  Comprcssionen  des  Thorax  an  sich  selbst  ausführen  zu  können. 
Die  Bretter,  welche  noch  mit  einem  an  die  Brustwand  angepassten  Aufsatze  ver- 
sehen sind,  werden  flach  so  auf  die  beiden  Seiten  des  Thorax  aufgelegt,  dass 
ihre  freien  Enden  nach  vorn  etwa  '/* — 1 Fuss  vorragen  und  als  einarmige  Hebel 
dienen  können.  Durch  Zusammendrücken  derselben  kann  der  Kranke  selbst  auf 
diese  Weise  bei  jeder  Exspiration  ohne  alle  Anstrengung  einen  erheblichen  Druck 
auf  seinen  Brustkorb  ausüben. 
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selten  die  unteren  Lungenlappen  im  Ganzen  oder  einzelne  Theile  der- 
selben noch  in  fötalem,  unaufgeblasenem,  also  atelektatischem  Zustande. 
Durch  künstliches  Einblasen  von  Luft  kann  man  die  an  sich  normale 
Ausdehnungsfähigkeit  der  Lungen  leicht  nachweisen.  In  vielen  Fällen 
besteht  auch  bei  schwächlichen  Neugeborenen  Anfangs  eine  Atelektase 
einzelner  Lungenpartien,  die  später  allmälig  völlig  verschwindet  und 
dem  normalen  Verhalten  Platz  macht. 

Die  erworbene  Atelektase  kommt  auf  zweierlei  Weise  zu  Stande. 
Als  erstes  xtnd  häufigstes  ursächliches  Moment  haben  wir  die  Ver- 
stopfung der  kleineren  Bronchien  zu  nennen.  Wenn  durch  Secret- 
anhäufung  ein  vollständiger  Verschluss  eines  Bronchus  zu  Stande 
kommt,  wie  dies  namentlich  leicht  bei  den  engen  Bronchien  der  Kinder 
geschehen  kann,  so  hört  damit  die  weitere  Möglichkeit  eines  inspira- 
torischen Lufteintritts  in  den  hinter  dem  verstopften  Bronchus  gele- 
genen Lungenabschnitt  auf.  Die  in  demselben  Anfangs  noch  ein- 
geschlossene  Luft  wird  allmälig  vom  Blute  resorbirt,  Die  benach- 
barten Lungenpartien  dehnen  sich  aus,  das  von  der  Respiration  aus- 
geschlossene Lungenstück  dagegen  fällt  zusammen  und  stellt  eine 
meist  blutreiche,  aber  luftleere  umschriebene  Lungenatelektase  vor. 
Solche  Atelektasen  finden  sich  in  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl 
und  Ausdehnung  sehf  häufig  in  den  Leichen  von  Kindern,  welche 
an  starker  Bronchitis  gelitten  haben,  so  vorzugsweise  nach  Masern, 
Keuchhusten,  Diphtherie  u.  dgl.  Neben  der  directen  Wirkung  der 
Bronchialverstopfung  spielt  hier  auch  die  durch  den  allgemeinen 
Krankheitszustand  bedingte  Schwäche  der  Athembewegungen  und  des 
Hustens  eine  bedeutsame  Rolle. 

Die  zweite,  sehr  häufige  und  wichtige  Ursache  der  Lungenate- 
lektase ist  die  Compression  der  Lunge.  Bei  allen  Krankheitsprocessen, 
welche  den  Raum  für  die  Entfaltung  der  Lungen  im  Thorax  beengen, 
werden  die  Lungen  in  geringerer  oder  grösserer  Ausdehnung  von 
aussen  zusammengedrückt,  wodurch  die  Luft  aus  ihnen  hinausgepresst 
wird.  So  entstellen  die  Compressionsatelektasen  beim  gleuritischen 
Exsudat,  Hydrothorax,  Pneumothorax , bei  bedeutenden  Herzhyper- 
trophien, pericardialem  Exsudat  und  Aortenaneurysmen.  Ferner  ent- 
steht so  die  Atelektase  der  unteren  Lungenlappen  bei  starker  Hinauf - 
drüngung  des  Zwerchfells  durch  Ascites,  Meteorismus,  Abdominal- 
tumoren u.  dgl. 

Von  grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist  diejenige  Form  der  Lungen- 
atelektase, welche  in  Folge  von  Verkrümmungen  und  Deformitäten 
des  Thorax  entsteht.  Bei  starker  Kyphoskoliose  wird  namentlich  die 
der  Convexität  der  Wirbelsäule  entsprechende  Thoraxhälfte  stark  ver- 
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engert.  Die  Lungen. werden  dadurch  in  ihrer  Entfaltung  und,  wenn 
die  Deformität  in  der  Jugend  entsteht,  wohl  auch  in  ihren  Wachs- 
thumsverhältnissen erheblich  beschränkt  („ Aplasie  der  Lungen “),  ein 
Zustand,  der  zu  schweren  Folgezuständen  Anlass  geben  kann  (s.  il). 

Symptome.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten  die  Erscheinungen 
der  Atelektase  gegenüber  den  'von  der  Grundkrankheit  abhängigen 
Symptomen  in  den  Hintergrund.  Dies  ist  namentlich  der  Fall  bei  den 
meisten  Co  in  p ressi  on  satel  ektasen.  obwohl  gerade  in  der  Lungencom- 
pression  häufig  der  am  meisten  gefährliche  Umstand  liegt. 

Die  im  Anschluss  an  diffuse  capilläre  Bronchitis , namentlich 
bei  Kindern  sich  entiviclcelnden  Atelektasen  der  Lungen  können  selbst- 
verständlich erst  dann  für  die  subjective  Untersuchung  nachweisbar 
werden,  wenn  sie  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden  sind.  Da  sie 
vorzugsweise  in  den  unteren  Lappen  sich  entwickeln,  so  zeigt  die 
Respiration  bei  ausgedehnter  Atelektasenbildung  häufig  eine  sehr  auf- 
fallende und  charakteristische  Abweichung  von  dem  gewöhnlichen 
Typus.  Sie  ist  beschleunigt,  angestrengt  und  geschieht  vorzugsweise 
mit  den  vorderen  oberen  Thoraxpartien.  An  den  unteren  Partien  sieht 
man  starke  inspiratorische  Einziehungen,  die  theils  von  dem  äus- 
seren Luftdrucke  herrühren,  theils  den  angestrengten  Zwerchfell- 
contractionen  entsprechen. 

Die  physikalische  Untersuchung  kann  natürlich  nur  bei  aus- 
gedehnteren Atelektasen  abnorme  Verhältnisse  ergeben,  vor  Allem 
Dämpfung  des  Percussionsschalles.  Diese  ist  aber  gerade  bei  Kindern 
meist  schwer  nachweisbar.  Die  Auscultation  ergiebt  die  Zeichen  der 
bestehenden  Bronchitis,  zuweilen  bei  ausgedehnteren  Verdichtungen 
auch  Bronchialathmen.  In  anderen  Fällen  ist,  wie  leicht  verständlich, 
das  Athemgeräusch  abgeschwächt  resp.  ganz  aufgehoben.  Wie  man 
sieht,  sind  die  physikalischen  Erscheinungen  der  Atelektase  von  denen 
der  Pneumonie,  namentlich  der  lobulären  Pneumonie,  nicht  sehr  ver- 
schieden. In  der  That  ist  klinisch  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
atelektatischen  und  lobulär-pneumonischen  Herden  in  der  Lunge  nicht 
zu  ziehen. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Lungenaplasie  der 
Kyphosholiotischen,  weil  diese  von  grosser  praktischer  Bedeutung  ist 
Viele  Kyphoskoliotische  können  Jahre  lang  ohne  besondere  Respi- 
rationsstörungen leben.  Eine  genauere  Beobachtung  zeigt  freilich  meist 
eine  etwas  angestrengte  und  beschleunigte  Respiration , an  welche 
die  Kranken  sich  aber  gewöhnt  haben.  In  anderen  Fällen  sind  die 
Athembeschwerden  mehr  in  den  Vordergrund  tretend.  Die  betreffen- 
den Personen  sind  zu  jeder  stärkeren  Körperanstrengung  unfähig, 
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fühlen  sich  stets  kurzathmig  und  leiden  oft  an  Husten  und  Auswurf. 
Doch  auch  in  den  ersterwähnten  Fällen,  welche  Jahre  lang  wenig 
oder  gar  keine  Beschwerden  machen,  treten  zuweilen  ziemlich  plötz- 
lich Respirationsstörungen  auf.  Dieselben  entwickeln  sich  manchmal 
auch  ohne  jede  besondere  Veranlassung  und  können  einen  sehr  be- 
drohlichen Grad  annelmien.  Der  Zustand  kann  sich  wieder  bessern, 
häufig  führt  er  aber  (manchmal  sogar  in  verhältnissmässig  sehr  kurzer 
Zeit,  fast  plötzlich)  zum  Tode.  Die  Untersuchung  der  Lungen  während 
des  Lebens  ergiebt  meist  nur  die  Zeichen  ausgedehnter  Bronchitis. 
Ziemlich  oft  ist  bei  sorgfältiger  Percussion  auch  eine  Verbreiterung 
der  Herzdämpfung  nach  rechts  nachweisbar.  Zuweilen  entwickeln 
sich  mässige  Oedeme.  Die  Section  ergiebt  in  solchen  Fällen  als  Todes- 
ursache nichts,  als  die  abnorm  luftarmen,  kleinen,  comprimirten,  an 
umschriebenen  Stellen  hingegen  emphysematos  ausgedehnten  Lungen. 
Das  Herz  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  rechtsseitig  dilatirt 
und  hypertrophisch.  Es  kann  daher  kaum  einem  Zweifel  unterliegen, 
dass  in  der  eintretenden  Compensationsstörung  von  Seiten  des  Herzens 
die  Ursache  für  das  Auftreten  der  schweren  Symptome  und  die  schliess- 
liche  Todesursache  zu  suchen  ist. 

Erwähnenswerth  ist  endlich  noch  eine  häufige  Form  leichter  Atel- 
ektase in  den  unteren  Lungenlappen,  welche  bei  bettlägerigen , meist 
in  Rückenlage  sich  befindenden  Schwerkranken  (z.  B.  Typhuspatienten) 
oft  vorkommt.  Man  hört  beim  Aufrichten  solcher  Kranken  während 
der  ersten  Inspirationen  über  den  unteren  Lappen  deutliches  Knister- 
rasseln, welches  zuweilen  schon  nach  wenigen  tiefen  Athemzügen  ver- 
schwindet. Hier  handelt  es  sich  um  einen  leichten  atelektatischen  Zu- 
stand mit  leicht  löslicher  und  daher  rasch  vorübergehender  Verklebung 
der  Wandungen  in  den  Alveolen  und  kleinsten  Bronchien. 

Die  Therapie  der  Atelektase  fällt  zum  grössten  Theile  mit  der  Be- 
handlung des  Grundleidens  zusammen  und  ist  daher  in  den  entsprechen- 
den G’apiteln  nachzusehen.  Von  grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist 
die  Prophylaxe  der  Atelektase  durch  stete  Beaufsichtigung  der  Respira- 
tion. Anhaltende  Rückenlage  ist,  wenn  irgend  möglich,  zu  verbieten. 
Die  Kranken  sind  zu  zeitweisen  tieferen  Respirationen  anzuhalten.  Ins- 
besondere kann  die  rechtzeitige  Anwendung  lauer  Bäder  mit  Ueber- 
giessungen  dem  Zustandekommen  von  Atelektasen  Vorbeugen  resp. 
bereits  entstandene  Atelektasen  wieder  zur  Heilung  bringen. 

Bei  der  Behandlung  der  Athembeschwerden  Kgphoskoliotischer 
können  laue  Bäder  ebenfalls  mit  Vorsicht  angewandt  werden.  Besondere 
Beachtung  verdient  aber  der  Zustand  des  Herzens  {Reizmittel,  Digitalis)', 
man  vergleiche  hierüber  auch  das  bei  der  Besprechung  der  Herzkrank- 
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heiten  über  die  allgemeine  Behandlung  der  Kreislaufstörungen  Gesagte. 
Im  Uebrigen  ist  die  symptomatische  Behandlung (Expectorantien  u.s.  w.) 
dieselbe,  wie  hei  den  übrigen  chronischen  Lungenerkrankungen. 

Drittes  Capitel. 

L u n g e n ö d e m. 

Aetiologie  und  allgemeine  Pathologie.  Entsprechend  dem  anatomi- 
schen Bau  der  Lungen  erfolgt  beim  Lungenödem  die  Transsudation 
einer  eiweissreichen,  meist  etwas  hämorrhagischen  Oedemflüssigkeit 
nicht  nur  in  das  interstitielle  Gewebe,  sondern  auch  in  die  Lungen- 
alveolen selbst  hinein.  Aus  der  hieraus  unmittelbar  sich  ergebenden 
hochgradigen  Respirationsstörung  ist  die  Gefährlichkeit  des  Zustandes 
leicht  erklärlich.  In  der  That  ist  das  Lungenödem  in  vielen  Fällen 
eine  terminale  Erscheinung , die  bei  allen  möglichen  acuten  und 
chronischen  Krankheiten  auftritt.  Viele  Kranke  sterben,  wie  man  sich 
ausdrückt,  unter  den  Zeichen  des  Lungenödems.  Vorzugsweise  sind 
es  Kranke  mit  Herzfehlern,  Lungen-  und  Nierenleiden , doch  auch 
mit  den  verschiedensten  sonstigen  Leiden. 

In  seltneren  Fällen  ist  das  Lungenödem  eine  wieder  vorüber- 
gehende Erscheinung.  Namentlich  bei  Herzfehlern  und  chronischen 
Nierenkrankheiten  können  wiederholt  Anfälle  von  Lungenödem  auf- 
treten,  von  welchen  die  Kranken,  wenigstens  zeitweilig,  sich  wieder 
erholen. 

Ueber  die  eigentlichen  Ursachen  des  Lungenödems  ist  trotz  zahl- 
reicher klinischer  und  experimenteller  Arbeiten  noch  keine  völlige 
Klarheit  vorhanden.  Für  eine  Reihe  von  Fällen  scheint  es  nach  den 
Arbeiten  Cohnheem’s  und  Welch’s,  dass  das  Lungenödem  als  reines 
Stauungsödem  aufzufassen  ist.  Lungenödem  tritt  dann  ein.  wenn  dem 
Abflüsse  des  Lungenvenenblutes  sich  Hindernisse  entgegenstellen,  die 
von  der  Triebkraft  des  rechten  Ventrikels  nicht  mehr  überwunden  werden 
können.  Dasjenige  Hinderniss,  welches  hierbei  die  bedeutendste  Rolle 
spielt  und  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  — bei  den  oben  ge- 
nannten freilich  leichter,  als  bei  den  übrigen  — eintreten  kann,  ist  die 
Erlahmung  des  linken  Ventrikels.  Wird  hierdurch  die  Weiterbeför- 
derung des  Blutes  in  stärkerem  Grade  beeinträchtigt,  so  wird  trotz  der 
angestrengtesten  Thätigkeit  des  rechten  Ventrikels  die  Ueberfüllung 
des  Lungenkreislaufes  und  eintretendes  Lungenödem  die  notli wendige 
Folge  sein.  Insbesondere  scheinen  manche  Fälle  von  terminalem 
Lungenödem  darauf  zu  beruhen,  dass  der  linke  Ventrikel  früher  in 
seiner  Thätigkeit  erlahmt,  als  der  rechte. 
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Allein  die  Erlahmung  des  linken  Ventrikels  ist  gewiss  nicht  der 
einzige  Umstand,  welcher  bei  der  Entstehung  des  Lungenödems  in  Be- 
tracht zu  ziehen  ist.  Sicher  wird  man  auch  den  Zustand  der  Oefäss- 
wände  in  den  Lungen  beachten  müssen,  und  in  vielen  Fällen,  nament- 
lich bei  Nierenkranken,  scheint  das  zuweilen  eintretende  Lungenödem 
hauptsächlich  von  örtlichen  Veränderungen  der  Gefässwände  abzu- 
hängen (Sahu).  Diese  Form  des  Lungenödems  bildet  schon  den  U eber- 
gang zu  dem  echt  entzündlichen  Lungenödem.  Dasselbe  findet  sich 
namentlich  in  der  Umgebung  von  pneumonisch  infiltrirten  Stellen,  ist 
meist  von  beschränkter  Ausdehnung  und  deshalb  von  mehr  unterge- 
ordneter Bedeutung  für  die  Respiration,  als  das  allgemeine  Stauungs- 
ödem. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickelt  sich,  wie  wir  beobachtet  haben, 
bei  anscheinend  vorher  ganz  gesunden  Menschen  ein  anscheinend  pri- 
märes, acutes , rasch  tödtlich  endendes  Lungenödem,  für  dessen  Ent. 
Stellung  auch  die  Section  keine  weitere  Ursache  ergiebt.  Vielleicht 
handelt  es  sich  auch  in  diesen  Fällen  um  plötzlich  eintretende  Schwäche- 
zustände des  linken  Ventrikels,  wahrscheinlich  aber  auch  um  acut 
entzündliche  Gefässveränderungen. 

Symptome.  Das  beim  Lungenödem  am  meisten  auffallende  Sym- 
ptom ist  die  starke  Dxgspmoe.  Nur  wenn  die  Kranken  sich  bereits  in 
Agonie  befinden  und  nicht  mehr  bei  klarem  Bewusstsein  sind,  tritt  die 
Beeinträchtigung  der  Respiration  in  den  Hintergrund. 

Die  Respiration  ist  beim  Lungenödem  beschleunigt,  angestrengt 
und  röchelnd.  Alle  respiratorischen  Hülfsmuskeln  spannen  sich  an. 
Die  Kranken  sitzen  meist  aufrecht  im  Bett.  Auf  ihren  Lippen  und 
Wangen  sieht  man  die  allmälig  immer  mehr  zunehmende  Cyanose. 
Oft  schon  von  Weitem  hört  man  die  in  den  gröberen  Bronchien  ent- 
stehenden feuchten  Rasselgeräusche. 

Bei  der  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  die  Percussion,  inso- 
fern keine  sonstigen  Erkrankungen  der  Lunge  bestehen,  im  Wesent- 
lichen normale  Verhältnisse.  Zuweilen  ist  der  Schall  etwas  verkürzt, 
häufig  leicht  tympanitisch.  Bei  der  Auscultation  hört  man  allenthalben 
zahlreiche  feuchte,  klein-  und  mittelblasige  Rasselgeräusche.  Können 
die  Kranken  noch  aushusten,  so  entleeren  sie  ein  reichliches  schaumiges , 
serös-blutiges  Sputum.  Das  ganze  Krankheitsbild  ist  so  charakteristisch, 
dass  der  Zustand  nur  selten  verkannt  wird. 

Therapie.  Da  das  Lungenödem  in  den  meisten  Fällen  weniger 
die  Ursache,  als  vielmehr  ein  Sgmptom  des  herannahenden  Todes  ist, 
so  stehen  wir  demselben  häufig  mit  unseren  Mitteln  machtlos  gegen- 
über. Immerhin  muss  es  unsere  Aufgabe  sein,  wenigstens  in  allen 
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nicht  absolut  verlorenen  Fällen,  eine  Entlastung  des  kleinen  Kreislaufes 
zu  versuchen.  Aus  der  Pathogenese  des  Lungenödems  folgt  unmittel- 
bar, dass  der  Zustand  des  Herzens,  insbesondere  des  linken  Ventrikels, 
hierbei  vorzugsweise  zu  berücksichtigen  ist.  Daher  sind  energische  , 
Reizmittel  anzuwenden,  namentlich  subcutane  Kampher-  und  Aether- 
injectionen  (alle  V>— 1 Stundej.  Innnerlich  giebt  man  vor  Allem 
Strophantus  (Tinctura  Stropbanti,  stündlich  10  Tropfen),  ferner  Kara- 
pher , Wein,  starken  schwarzen  Kaffee  u.  dgl.  Ausserdem  werden 
starke  Reize  auf  die  Brusthaut  angewandt,  grosse  Senfteige,  heisse 
Schwämme  u.  dgl.  Zuweilen  kann  durch  kalte  Uebergiessungen  im 
Bade  eine  wesentliche  Besserung  der  bereits  stockenden  Respiration 
erzielt  werden.  Sind  die  Patienten  im  Ganzen  noch  kräftig  und  gut 
genährt,  so  ist  bei  starker  allgemeiner  Cyanose  ein  Aderlass  manch-  . 
mal  von  sichtlichem  Erfolge.  Brechmittel  leisten  dagegen  wenig 
und  sind  wegen  des  danach  leicht  eintretenden  Collapses  sogar  ge- 
fährlich. Häufiger  werden  Expectorantien  verordnet  (Flores  Benzoes, 
Liquor  Ammonii  anisat.),  und  zuweilen  scheint  auch  eme  starke  „Ab- 
leitung auf  den  Dann“  (Senna,  Calomel,  Essigkly  stiere)  wirklich  von 
Nutzen  zu  sein.  Endlich  verdient  das  von  Tbacbe  empirisch  em- 
pfohlene Plumbum  aceticum  in  grossen  Dosen  (stündlich  ein  Pulver 
von  0,05 — 0,1!)  versucht  zu  werden. 

Auf  diese  Weise  gelingt  es,  namentlich  in  acuten  Krankheiten 
(Typhus,  Pneumonie),  durch  rasches  und  energisches  Eingreifen  in  der 
Tliat  zuweilen  die  Gefahr  eines  eingetretenen  Lungenödems  glücklich 
wieder  abzuwenden.  In  den  Fällen  von  Lungenödem  bei  unheilbaren 
chronischen  Krankheiten  (Herz-  und  Nierenleiden)  sind  freilich  die 
angeführten  Mittel  leider  oft  nicht  im  Stande,  den  unter  den  Erschei- 
nungen des  Lungenödems  eintretenden  Tod  zu  verhindern. 

Viertes  Capitel. 

Katarr  Italische  Pn  eu  monie. 

(. Bronchopneumonie . Lobuläre  Pneumonie.) 

Aetiologrie.  Die  katarrhalische  Pneumonie  stellt  weder  im  ätio- 
logischen, noch  im  anatomischen  Sinne  eine  völlig  einheitliche  Krank- 
heit dar.  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  ist  es  aber  völlig  gerecht-  ] 
fertigt,  die  Gruppe  der  katarrhalischen , lobulären , meist  secundär  bei 
anderen  Krankheiten  und  zwar  vorzugsweise  im  Anschluss  an  eine  j 
vorhergehende  Bronchitis  entstehenden  Pneumonien  zusammenzufassen 
und  der  croupösen,  lobären,  „genuinen“  Pneumonie  gegenüberzustellen. 
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Für  die  grosse  Mehrzahl  der  katarrhalischen  Pneumonien  gilt  sicher 
die  Anschauung,  dass  die  Entzündungserreger  nicht  unmittelbar  von 
aussen  gleich  in  die  Lungenalveolen  hineingelangen,  sondern  dass  der 
entzündliche  Process  ursprünglich  in  den  Bronchien  sitzt  und  sich 
von  hier  aus  weiter  abwärts  auf  das  eigentliche  respirirende  Paren- 
chym der  Lunge  fortsetzt.  Dabei  kann  diese  Ausbreitung  der  Ent- 
zündung völlig  per  continuitatem  stattfinden  oder  auch  insofern  sprung- 
weise, als  Entzündungserreger  aus  den  Bronchien  manchmal  wohl 
auch  direct  in  die  Infundibula  und  Alveolen  hinein  aspirirt  werden. 
Immerhin  müssen  die  letztgenannten  Theile  eine  ziemlich  grosse  Wider- 
standsfähigkeit gegen  die  Entzündungserreger  besitzen,  da  die  Gefahr 
des  Uebergreifens  einer  Bronchitis  auf  die  Alveolen  im  Allgemeinen 
doch  nur  bei  schwereren  und  ausgedehnteren  Bronchitiden  oder  unter 
sonstigen  besonderen  Verhältnissen  vorhanden  ist.  Auch  dann  tritt 
diese  Ausbreitung  des  Processes  nicht  gleichmässig  an  allen  Stellen, 
sondern  zunächst  immer  nur  im  Gebiete  einzelner  kleiner  Bronchial- 
zweige ein,  und  so  erklärt  es  sich,  dass  die  pneumonische  Infiltration 
zunächst  nur  einzelne  Bronchialbezirke,  d.  i.  einzelne  Lobuli  befällt. 

Gegenüber  dieser  allgemein  angenommenen  Entsteh ungsweise  der 
echten  „lobulären“  oder  „bronchopneumonischen“  Herde  hat  man  neuer- 
dings auch  den  Nachweis  zu  liefern  versucht,  dass  der  entzündliche 
Process  von  der  Wandung  eines  kleineren  Bronchus  aus  unmittelbar 
durch  diese  hindurch  auf  das  benachbarte  Lungenparenchym  und  von 
hier  aus  etwa  längs  den  Lymphwegen  weiter  fortschreiten  könne.  In 
klinischer  Hinsicht  können  wir  aber  diese  Form  der  herdweisen  Pneu- 
monien einstweilen  noch  nicht  von  der  gewöhnlichen  katarrhalischen 
Pneumonie  trennen. 

Fragen  wir  jetzt,  unter  welchen  Verhältnissen  wir  die  Entwick- 
lung lobulärer  Pneumonien  besonders  beobachten,  so  haben  wir  zu- 
nächst eine  Anzahl  acuter  Infectionskrankbeiten  zu  nennen,  bei  denen 
von  vornherein  theils  die  Luftwege  selbst  ergriffen  sind,  theils  be- 
sonders leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  können.  Hierher 
gehören  vor  Allem  die  Masern  und  der  Keuchhusten , ferner  aber 
auch  Diphtherie,  Influenza , Pochen  u.  a.  Bei  allen  diesen  Krank- 
heiten besteht  theils  von  vornherein  eine  Bronchitis,  theils  kann  sie 
sich  hier  besonders  leicht  entwickeln.  Darum  sind  es  auch  dieselben 
Krankheiten,  bei  denen  verhältnissmässig  häufig  die  einfache  Bron- 
chitis sich  zur  lobulären  Pneumonie  fortentwickelt. 

Weiterhin  sind  aber  eigentlich  bei  fast  allen  schwereren  acuten 
und  vielen  chronischen  Krankheiten  die  Bedingungen  gegeben  zur 
Entwicklung  einer  secundären  Bronchitis  und  im  Anschluss  daran 
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unter  Umständen  zur  Entstehung  lobulärer  Pneumonien.  Ueberall  in 
den  Luftwegen,  sowie  weiter  aufwärts  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle 
sammelt  sich  bei  Schwerkranken  leicht  Speichel,  Schleim  u.  dgl.  an. 
Die  Expectoration  ist  unvollkommen  und  die  beständige  Rückenlage 
der  Kranken  begünstigt  die  Ansammlung  des  Secretes  namentlich  in 
den  unteren  Lungenlappen.  Mund-  und  Rachenhöhle  werden  schlechter 
rein  gehalten,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  In  dem  Secret  der- 
selben, sowie  in  den  liegen  bleibenden  Epithelien  und  Speiseresten 
siedeln  sich  Pilze  und  Bacterien  an,  welche  Zersetzungsprocesse  an- 
regen und  unterhalten.  Die  Entzündungserreger,  welche  mit  der  Re- 
spirationsluft in  die  Luftwege  gelangen,  finden  überall  die  günstigsten 
Bedingungen,  sich  anzusiedeln  und  weiter  zu  entwickeln.  Von  den 
oberen  Partien  werden  sie  weiter  nach  abwärts  aspirirt.  Von  den 
Bronchien  aus  greift  der  Process  weiter  auf  die  Alveolen  über  und 
führt  zur  katarrhalischen  Pneumonie.  Von  Bedeutung  ist  es  wahr- 
scheinlich auch,  dass  bei  derartigen  Schwerkranken  die  vitale  T Yider- 
standsfähigTceit  der  Gewebe  gelitten  hat,  und  dass  auch  deshalb  die 
Entstehung  derartiger  secundärer  Entzündungen  erleichtert  ist.  Ferner 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  viele  Schwerkranke  schlecht  schlucken. 
Sie  verschlucken  sich  und  Speisetheilchen  mit  den  daran  haftenden 
Entzündungserregern  gelangen  in  die  Luftwege.  Was  sonst  leicht 
wieder  ausgehustet  wird,  bleibt  liegen,  zersetzt  sich  und  giebt  den 
Anlass  zur  Entstehung  von  Bronchitis  und  lobulärer  Pneumonie. 

So  erklärt  es  sich  also,  dass  im  Verlaufe  von  an  sich  durchaus 
verschiedenen  Krankheiten  häufig  lobuläre  Pneumonien  entstehen.  Wir 
beobachten  dieselben  namentlich  bei  schweren  bettlägerigen  und  be- 
nommenen Kranken  (schwere  Infectionskrankheiten,  Kranke  mit  Menin- 
gitis u.  dgl.),  ferner  bei  Nervenkranken,  welche  in  Folge  von  Bulbär- 
affectionen  mangelhaft  husten  oder  schlucken  können.  In  allen  der- 
artigen Fällen  sind  die  lobulären  Pneumonien  als  Complicationen 
aufzufassen  und  verdienen  mit  Rücksicht  auf  ihre  Entstehung  den 
Namen  der  Aspirationspneumonien  resp.  Verschluckungspneumonien. 
Wir  werden  bald  sehen,  dass  die  letzteren  unter  Umständen  in  um- 
schriebene Lungengangrän  übergehen  können. 

Wenn  wir  im  Vorhergehenden  stets  nur  von  „Entzündungserregern“ 
im  Allgemeinen  gesprochen  haben,  so  geschah  dies,  weil  die  nähere 
Art  derselben  keineswegs  in  allen  Fällen  die  gleiche  zu  sein  braucht. 
Bei  den  lobulären  Pneumonien  im  Verlaufe  von  Masern,  Keuchhusten, 
Influenza  u.  a.  wäre  es  möglich,  dass  die  ursprünglichen  specifischen 
Krankheitserreger  seihst  bis  in  die  Alveolen  Vordringen  und  hier  die 
entzündliche  Exsudation  bewirken.  Bicher  ist  dies  aber  keineswegs, 
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und  manche  Gründe  sprechen  dafür,  dass  bei  diesen  Krankheiten  ebenso, 
wie  bei  allen  anderen  oben  genannten  die  katarrhalischen  Pneumonien 
secundäre  Complicationen  darstellen,  abhängig  von  dem  secundären 
Hinzutreten  andersartiger  Entzündungserreger.  Als  solche  können  aber 
wahrscheinlich  verschiedene  Mikroorganismen  wirken.  So  weit  die  bis- 
herigen Untersuchungen  reichen,  scheinen  am  häufigsten  Streptokokken 
die  eigentlichen  Erreger  der  Bronchopneumonie  zu  sein,  in  anderen 
Fällen  jedoch  zuweilen  auch  Staphylokokken , Diplokokken  u.  a.  In 
klinischer  Beziehung  ist  eine  Trennung  nach  streng  ätiologischen  Ge- 
sichtspunkten zur  Zeit  noch  völlig  unmöglich. 

Erfahrungsgemäss  erfolgt  die  Entwicklung  lobulärer  Pneumonien 
aus  einer  Bronchitis  am  häufigsten  bei  Kindern  und  bei  älteren  Leuten. 
Die  Häufigkeit  der  katarrhalischen  Pneumonie  im  Kindesalter  beruht 
zum  Theil  auf  den  anatomischen  Grössenverhältnissen  der  Bronchien. 
Ausserdem  sind  aber  auch  die  Krankheiten,  bei  welchen  lobuläre  Pneu- 
monien besonders  häufig  auftreten,  nämlich  Masern  und  Keuchhusten, 
vorzugsweise  Kinderkrankheiten.  Bei  alten  Leuten  hängt  die  verhält- 
nissmässig  leichte  Entstehung  der  lobulären  Pneumonien  von  der 
Mangelhaftigkeit  der  Expectoration  und  vielleicht  auch  von  der  ge- 
schwächten Widerstandskraft  der  Gewebe  ab. 

Die  primären  leichten  Bronchitiden  führen  fast  nie  zu  lobulären 
Pneumonien.  Doch  kommen  zuweilen  bei  Kindern  und  seltener  auch 
bei  Erwachsenen  schwere  primäre  fieberhafte  Bronchitiden  vor,  die 
zur  Bildung  lobulär-pneumonischer  Herde  führen  können.  Hier  in 
Erlangen  haben  wir  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  beobachtet,  welche 
man  nur  als  primäre  katarrhalische  Pneumonien  auffassen  konnte.  — 
Schliesslich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  auch  nach  der  Einathmung 
stark  reizender  chemischer  Stoffe  neben  der  Bronchitis  lobuläre  Pneu- 
monien entstehen  können. 

Pathologische  Anatomie.  Charakteristisch  für  die  katarrhalische  Pneu- 
monie ist  die  meist  (s.  o.)  nachweisbare  Beschränkung  und  Abgrenzung 
der  Entzündung  auf  dem  Verbreitungsbezirk  je  eines  kleinen  Bronchus. 
Daher  der  Name  der  „ lobulären “ Pneumonie  oder  Bronchopneumonie 
im  Gegensatz  zur  croupösen  lobären  Pneumonie.  Häufig,  doch  keines- 
wegs immer,  geht  der  Entzündung  eine  durch  die  Verstopfung  des 
zuführenden  Bronchus  entstehende  Atelektase  (s.  o.)  de3  betreffenden 
Lungenläppchens  vorher.  Immerhin  geht  die  Atelektase  natürlich  nur 
dann  in  Pneumonie  über,  wenn  Entzündungserreger  in  die  atelcktatische 
Stelle  eindringen.  — Der  entzündliche  Vorgang  selbst  besteht  in  der 
Exsudation  einer  spärlichen,  gewöhnlich  nicht  gerinnenden  Flüssigkeit 
und  zahlreicher  Eiterkörperchen  (weisser  Blutkörperchen)  ins  Lumen  der 
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Alveolen  hinein.  Damit  verbunden  ist  meist  eine  mehr  oder  weniger 
starke  Abstossung  („Desquamation")  der  Alveolarepithelien,  an  welchen 
selbst  häufig  auch  Nekrose  oder  Verfettung  nachweislich  ist.  Durch 
die  Leukocyten  und  die  Epithelien  werden  die  Alveolarräume  völlig 
ausgefüllt;  rothe  Blutkörperchen  sind  in  ihnen  gar  nicht  oder  nur 
spärlich,  in  manchen  Fällen  freilicli  auch  reichlicher  vorhanden.  Die 
Gefässe  der  Alveolarsepta  sind  hyperämisch,  das  Bindegewebe  daselbst 
ist  ebenfalls  von  einzelnen  ausgewanderten  Leukocyten  durchsetzt 

Die  entzündeten  Lobuli  fallen  durch  ihr  luftleeres,  festes  Gefüge 
dem  Auge  und  dem  Gefühle  leicht  auf.  Ihre  Farbe  ist  je  nach  dem 
Blutgehalte  der  entzündeten  Partie  Anfangs  mehr  dunkelroth  („Spleni- 
sation“),  später  mehr  grauroth.  Ein  mit  der  Scheere  abgeschnittenes 
Theilchen  einer  derartig  entzündeten  Stelle  schwimmt  nicht  im  Wasser, 
sondern  sinkt  wegen  seiner  Luftleere  darin  unter.  — Die  lobuläre  Ab- 
grenzung der  einzelnen  Herde  gegenüber  dem  benachbarten  gesunden 
Lungengewebe  ist  meist  leicht  erkennbar.  Doch  können  durch  Con- 
fiuenz  benachbarte  Herde  auch  grössere  Abschnitte  der  Lunge,  selbst 
ganze  Lappen  derselben  durchweg  infiltrirt  erscheinen  {generalmrte 
lobuläre  Pneumonie). 

Krank heitssymptome.  1.  Primäre  katarrhalische  Pneumonie 
der  Erwachsenen.  Die  nicht  sehr  häufig  vorkommende  primäre 
katarrhalische  Pneumonie  der  Erwachsenen  beginnt  meist  mit  den 
gleichen  Erscheinungen,  wie  eine  schwere  acute  Bronchitis.  Die  Kranken 
fühlen  sich  sehr  matt,  haben  Husten,  Athembescliwerden  und  Schmerzen 
auf  der  vorzugsweise  befallenen  Brustseite.  Ein  ausgesprochener  an- 
fänglicher Schüttelfrost,  wie  bei  der  croupösen  Pneumonie,  kommt  fast 
niemals  vor.  Das  Fieber  ist  meist  nicht  besonders  hoch,  schwankt 
etwa  zwischen  38,5  und  39,5°;  doch  kommen  auch  vereinzelte  höhere 
Steigerungen  vor,  namentlich  zu  Beginn  der  Krankheit.  Der  Auswurf 
ist  einfach  katarrhalisch,  schleimig-eitrig,  niemals  schleimig-blutig,  wie 
bei  der  croupösen  Pneumonie.  Die  physikalische  Untersuchung  ergiebt 
fast  ausnahmslos  in  einem  unteren  Lungenlappen  ziemlich  reichliche 
feuchte  Rasselgeräusche,  dabei  einen  leicht  tym panitischen  oder  tympa- 
ni tisch-gedämpften  Percussionsschall.  Stärkere  Dämpfungen  sind  selten, 
ebenso  selten  ist  deutliches  Bronchialathmen.  In  den  unteren  Lungen- 
lappen der  anderen,  nicht  befallenen  Seite  findet  man  oft  auch  die 
Zeichen  einer  leichten  Bronchitis.  Im  Allgemeinen  ist  aber  gerade  die 
Einseitigkeit  der  Erscheinungen  für  die  primären  katarrhalischen  Pneu- 
monien charakteristisch  im  Gegensatz  zu  den  gewöhnlichen  Bronchitiden 
und  den  secundären  Bronchopneumonien.  — In  leichteren  Fällen  hält 
das  Fieber  ca.  4—8  Tage  an,  oft  dauert  die  Krankheit  aber  auch 
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2 — 3 Wochen  oder  noch  länger.  Niemals  tritt  eine  Krisis  ein;  das 
Fieber  endet  allinälig  in  lytischer  Weise. 

Die  Aetiologie  der  primären  katarrhalischen  Pneumonie  ist  noch 
wenig  erforscht.  Manche  Fälle  mögen  Streptokokkenpneumonien  sein ; 
auch  an  die  Influenzabacillen  ist  zu  denken,  zumal  katarrhalische 
Pneumonien  besonders  auch  zur  Zeit  von  Influenzaepidemien  auftreten. 

2.  D ie  secundären  katarrhalischen  Pneumonien.  Die 
meisten  katarrhalischen  Pneumonien  entwickeln  sich,  wie  gesagt,  secun- 
dtir,  im  Verlaufe  anderer  Krankheiten.  Daher  kommt  es,  dass  die 
Symptome  derselben  häufig  gegenüber  anderen  hervorstechenden  Krank- 
heitserscheinungen in  den  Hintergrund  treten.  Oft  findet  man  bei  Sec- 
tionen  in  den  unteren  Lungenlappen  einzelne  lobuläre  Herde,  die  gar 
keine  klinischen  Symptome  gemacht  haben. 

In  anderen  Fällen  ist  aber  die  Entwicklung  ausgedehnterer  Lobu- 
lärpneumonie von  der  grössten  klinischen  Bedeutung.  So  sind  manche 
plötzlich  eintretende  fieberhafte  Verschlimmerungen  bei  Kranken  mit 
chronischer  Bronchitis,  Lungenemphysem , Lungentuberculose  u.  dgl. 
sicher  auf  die  Entwicklung  lobulärer  pneumonischer  Herde  zu  beziehen. 
Derartige  Complicationen  können  nach  einiger  Zeit  wieder  völlig  zu- 
rückgehen oder  aber  auch  dauernde  Verschlimmerungen  des  ursprüng- 
lichen Zustandes  (z.  B.  der  Tuberculose)  herbeiführen.  Sehr  wichtig  ist 
das  Hinzu  treten  lobulärer  Pneumonien  zu  anderen  acuten  Krankheiten. 
Hierbei  bildet  die  Respirationsstörung  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken 
nicht  selten  das  auffälligste  Krankheitssymptom,  und  die  Lobulär- 
pneumonie erweist  sich  auch  bei  der  Section  afs  die  unmittelbare 
Todesursache.  So  beruht  der  grösste  Theil  der  Todesfälle  nach  Masern 
und  Keuchhusten , ein  nicht  ganz  geringer  Theil  der  Todesfälle  an 
Diphtherie,  Scharlach , Typhus , Pocken , Influenza  u.  a.  in  letzter 
Hinsicht  auf  der  von  den  Lobulärpneumonien  abhängigen  Respirations- 
störung. 

Da  der  Entstehung  der  Lobulärpneumonien  fast  immer  eine  diffuse, 
bis  in  die  feineren  Bronchien  reichende  Bronchitis  vorangeht,  welche 
schon  an  sich  zu  beträchtlicheren  Respirationsstörungen  Anlass  giebt, 
so  ist  klinisch  zwischen  diffuser  capillärer  Bronchitis  und  lobulärer 
Pneumonie  durchaus  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen.  Nur  die  hundert- 
fältig gemachte  Erfahrung,  dass  jede  ausgedehnte  capilläre  Bronchitis 
leicht  zur  Lobulärpneumonie  führt,  lässt  uns  die  letztere,  wenn  sie  auch 
nicht  direct  klinisch  nachweisbar  ist,  meist  mit  ziemlicher  Sicherheit 
vermuthen.  Das  wichtigste  objective  physikalische  Symptom  der 
Bronchopneumonien  sind  die  (fast  immer  über  den  unteren  Lungen- 
lappen hörbaren)  feuchten  mittelblasigen,  nicht  selten  stark  consonirenden 
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Rasselgeräusche.  Dämpfung  des  Percussionsschalls  entwickelt  sich  er-t 
dann,  wenn  zahlreiche  lobuläre  Herde  confluiren  und  eine  ausgedehn- 
tere zusammenhängende  Infiltration  der  Lunge  bilden.  Dann  tritt  auch 
bronchiales  Athemgeräusch  auf. 

Katarrhalische  Pneumonien  sind  wohl  fast  immer  mit  Fieber  ver- 
bunden, welches  mässig  hoch  ist  und  im  Allgemeinen  einen  remitti- 
renden  Charakter  zeigt.  Selbstverständlich  hängt  aber  die  Beurtheilung 
des  Fiebers  auch  von  der  Grundkrankheit  und  etwaigen  sonstigen 
Complicationen  ab. 

Ueber  di e Dauer  der  secundären  katarrhalischen  Pneumonien  lassen 
sich  keine  allgemeinen  Angaben  machen.  Zuweilen  dauern  die  acuten 
Erscheinungen  nur  wenige  Tage,  in  anderen  Fällen  ziehen  sie  sich 
über  Wochen  hin.  Nicht  selten  schliesst  sich  an  die  Katarrhalpneumonie 
ein  pleuritisclier  Erguss  an,  wenn  die  lobulären  Herde  bis  an  die 
Pleura  heranreichen.  Der  Uebergang  lobulär-pneumonischer  Herde 
in  Gangrän  oder  Abscedirung  kommt  vor,  ist  aber  selten. 

3.  Katarrhalische  Pneumonien  im  Kindesalter.  Sehr 
charakteristisch  und  in  klinischer  Hinsicht  wichtig  sind  die  katarrhali- 
schen Pneumonien  im  Kindesalter,  wie  wir  sie  vorzugsweise  häufig 
im  Verlaufe  der  Masern  und  des  Keuchhustens,  doch  auch  sonst, 
namentlich  bei  schwächlichen,  atrophischen  und  rhachitischen  Kindern 
beobachten.  Am  meisten  auffallend  ist  die  Beschleunigung  der  Re- 
spiration. Die  Athmung  ist  oberflächlich,  aber  angestrengt,  wie  die 
Anspannung  der  auxiliären  Inspirationsmuskeln  und  das  Spiel  der  Nasen- 
flügel beweist.  An  den  unteren  seitlichen  Thoraxpartien  bemerkt  man 
in  Folge  des  ungenügenden  Lufteintrittes  oftinspiratorische  Einziehungen. 
Die  Zahl  der  Athemzüge  steigt  bei  Kindern  leicht  auf  60—80,  ja 
noch  mehr  Respirationen  in  der  Minute.  In  den  meisten  Fällen  haben 
die  Kinder  häufigen  und  oft  anscheinend  schmerzhaften  Husten.  Aus- 
wurf fehlt  bei  kleineren  Kindern  ganz.  Derselbe  zeigt,  auch  wenn 
er  vorhanden  ist,  keine  charakteristischen,  von  dem  gewöhnlichen 
katarrhalischen  Sputum  abweichenden  Eigenschaften.  Der  Allgemein- 
zustand ist  stets  ein  schwerer.  Die  Kinder  sind  unruhig,  apathisch, 
nicht  selten  leicht  benommen.  Ihr  Aussehen  ist  gewöhnlich  blass,  oft 
deutlich  cyanotisch.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt  und  erreicht  bei 
kleineren  Kindern  nicht  selten  eine  Frequenz  von  140 — 160  Schlägen 
in  der  Minute.  Fast  immer  besteht  Fieber.  Dasselbe  zeigt  keinen 
typischen  Verlauf,  ist  bald  mehr  remittirend,  bald  intermittirend  und 
steigt  in  den  Abendstunden  nicht  selten  bis  auf  39,5 — 40,5°.  Der 
Nachweis  derartiger  höherer  Temperatursteigerungen  ist  für  die  Diagnose 
der  katarrhalisehen  Pneumonie  nicht  ohne  Werth.  Besteht  bei  einer 
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diffusen  capillären  Bronchitis  längere  Zeit  höheres  Fieber,  so  kann 
man  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen,  dass  es  bereits  zur  Bildung 
lobulärer  Herde  gekommen  ist. 

Den  directen  Nachweis  der  Lungenerkrankung  liefert  die  physi- 
kalische Untersuchung , jedoch  sind  die  Ergebnisse  derselben  grössten- 
theils  auf  die  diffuse  Bronchitis,  nicht  auf  die  lobuläre  Infiltration  zu 
beziehen.  Die  deutlichsten  Zeichen  ergiebt  die  Auscultation.  In  grös- 
serer oder  geringerer  Ausdehnung  hört  man  über  den  Lungen,  vor- 
zugsweise über  den  unteren  Lungenlappen,  reichliche  feuchte,  fein-  und 
mittelblasige,  häufig  ziemlich  stark  consonirende  Basselgeräusche.  Aus 
denselben  lässt  sich  streng  genommen  nur  die  Bronchitis  diagnosticiren, 
die  Pneumonie  dagegen  höchstens  mit  Wahrscheinlichkeit  vermuthen. 
Erst  bei  stärker  confluirender  Bronchopneumonie  ergiebt  die  Auscul- 
tation neben  den  Rasselgeräuschen  namentlich  an  einzelnen  umschrie- 
benen Stellen  auch  Bronchialathmen  uud  Bronchophonie. 

Dass  kleine  lobuläre,  von  normal  lufthaltigem  Lungengewebe  um- 
gebene Herde  keine  besonderen  percussorischen  Symptome  machen, 
ist  selbstverständlich.  Erst  bei  zahlreichen,  mit  einander  confluirenden 
Herden  wird  der  Percussionsschall  gedämpft , zuweilen  mit  tympani- 
tischem  Beiklang.  Die  Dämpfung  ist  häufig  zuerst  in  der  Ausdehnung 
eines  neben  der  Wirbelsäule  gelegenen  Längsstreifens  nachweisbar  (so- 
genannte „ Streifenpneumonie “). 

Der  Verlauf  ausgedehnterer  Lobulärpneumonien  ist  meist  ein  ziem- 
lich langwieriger.  Auch  in  den  günstig  verlaufenden  Fällen  dauert  die 
Krankheit  selten  weniger,  als  2 — 3 Wochen,  oft  viel  länger,  wobei 
Schwankungen  des  Verlaufes,  Besserungen  und  neue  Verschlimmerungen 
häufig  beobachtet  werden.  In  dieser  Neigung  der  Krankheit  zu  einem 
protrahirten,  auf  Wochen  und  'Monate  sich  erstreckenden  Verlauf  liegt 
eine  Hauptgefahr  der  Krankheit.  Viele  Kinder  sterben  schliesslich  nicht 
an  der  Lobulärpneumonie  selbst,  sondern  an  der  in  Folge  der  lang- 
wierigen fieberhaften  Krankheit  eintretenden  allgemeinen  Schwäche  und 
Abmagerung.  Doch  muss  man  andererseits  auch  wissen,  dass  zu- 
weilen noch  ziemlich  spät  vollständige  Heilung  eintreten  kann. 

Der  „ U eher  gang  der  katarrhalischen  Pneumonie  in  Verkäsung 
und  Tuherculose “ ist  eine  den  Aerzten  schon  lange  geläufige  klinische 
Erfahrung.  In  der  That  findet  man  nicht  selten  in  den  Lungen  von 
Kindern,  die  nach  langwierigem  Krankheitsverlaufe  in  Folge  von 
Masern,  Keuchhusten  u.  dgl.  [gestorben  sind,  echte  tuberculöse  Ver- 
änderungen. Von  einem  wirklichen  Uebergange  der  einen  Krank- 
heit in  die  andere  kann  [aber  selbstverständlich  nicht  die  Rede  sein. 
In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  entweder  um  eine  neue  tuberculöse 

Strümpell,  Speo.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 


2t 


322 


Krankheiten  der  Lungen. 


Infection,  welche  in  der  bereits  kranken  Lunge  den  günstigsten  Boden 
fand,  oder  (was  wolil  gewöhnlich  der  Fall  ist)  die  Erkrankung  der 
Lunge  gab  den  Anlass  zur  weiteren  Entwicklung  einer  schon  vorher 
bestehenden  Tuberculose.  Meist  sind  es  die  schwächlichen,  hereditär 
tuberculös  beanlagten  Kinder,  die  im  Anschluss  an  die  oben  ge- 
nannten Krankheiten  tuberculös  werden.  Die  Diagnose  der  sich  ent- 
wickelnden Tuberculose  ist  nicht  immer  eine  leichte,  da  sich  verhältniss- 
mässig  nur  selten  stärkere,  physikalisch  nachweisbare  pbtbisiscbe 
Veränderungen  (Spitzendämpfung,  Cavernen  u.  s.  w.)  in  den  Lungen 
ausbilden.  Meist  wird  man  die  Tuberculose  nur  aus  den  allgemeinen 
Verhältnissen,  der  Abmagerung,  dem  anhaltenden  hektischen  Fieber, 
der  hereditären  Disposition,  aus  etwaigen  secundären  tuberculösen  Er- 
krankungen (z.  B.  Meningitis)  u.  dgl.  vermuthen  können,  zumal  die 
sichere  Entscheidung  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im 
Sputum  bei  Kindern  nur  selten  möglich  ist. 

Therapie.  Da  wir  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Krankheiten, 
hei  denen  secundäre  Pneumonien  vorzugsweise  Vorkommen,  bereits 
die  hierbei  anzuwendende  Therapie  angeführt  haben,  so  können  wir 
uns  jetzt  kurz  fassen.  Wiederholt  haben  wir  auch  die  Möglichkeit 
und  die  grosse  praktische  Wichtigkeit  der  Prophylaxis  betont,  welche 
sich  aus  der  richtigen  Auffassung  der  Entstehung  der  Lobulärpneu- 
monien von  selbst  ergiebt.  Neben  möglichster  Reinhaltung  der  Nasen-, 
Mund-  und  Rachenhöhle  sind  laue  Beide r,  zuweilen  mit  kühleren  Ueber- 
giessungen,  das  beste  Mittel,  die  Entstehung  der  Lobulärpneumonien 
zu  verhüten,  resp.  ihre  Weiterverhreitung  nach  Möglichkeit  zu  ver- 
hindern. Auch  nasse  kalte  Einwicldungen  (s.  u.)  werden  vielfach  mit 
Nutzen  angewandt.  Dass  durch  die  Bäder  und  Einwicklungen  gleich- 
zeitig die  Fiebertemperatur  herabgesetzt  wird,  ist  ebenfalls  ein  Vor- 
theil, der  jedoch  im  Vergleiche  zur  erzielten  Besserung  der  Respira- 
tion erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht  kommt. 

Bei  der  Behandlung  der  lobulären  Pneumonie  der  Kinder  sind 
allgemeine  nasse  Einwicldungen  des  Körpers  das  beste  Mittel.  Ein 
leinenes  Tuch  wird  in  Wasser  getaucht,  gehörig  ausgerungen  und 
um  den  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des  Kopfes  und  der  Arme  herum- 
geschlagen. Ueher  diesen  feuchten  Umschlag  kommt  ein  trockenes 
(wollenes)  Tuch  oder  auch  eine  Umhüllung  von  Wachstaffet.  Die 
Temperatur  des  Wassers  soll  etwa  20 — 2-4"  C.  betragen.  Je  höher 
das  Fieber,  um  so  kälter  kann  das  Wasser  sein,  und  um  so  häufiger 
(alle  1 — 2 Stunden)  müssen  die  Umschläge  erneuert  werden.  In  leich- 
teren Fällen  und  des  Nachts  kann  der  Umschlag  3 — 4 Stunden  liegen 
bleiben.  Die  günstige  Wirkung  der  Einpackungen  bezieht  sich  nicht 
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nur  auf  das  Fieber,  sondern  namentlich  auch  auf  die  Respiration.  Es 
ist  oft  auffallend,  wie  viel  ruhiger  die  Kinder  in  ihrem  „Wickel“' 
werden.  Bleibt  die  Athmung  trotz  der  Umschläge  ungenügend  und 
tritt  stärkere  Benommenheit  ein,  so  muss  man  statt  der  Einwicklungen 
lauwarme  Bäder  (25 — 30°  C.)  mit  kühleren  Uebergiessungen  ver- 
suchen. Zuweilen  empfiehlt  es  sich  in  schweren  Fällen,  dem  Bade- 
wasser oder  dem  Wasser,  in  welches  die  zur  Einpackung  verwandten 
Tücher  eingetaucht  werden,  einige  Handvoll  Senfmehl  zuzusetzen 
(,,i Senfbäder,  Senfeinwicklungen “),  Die  auf  diese  Weise  erzielte  Reiz- 
wirkung auf  die  Haut  ist  eine  sehr  beträchtliche. 

Von  äusseren  Anivendungen  auf  die  Brusthaut  sind  ausser  Senf- 
teigen und  Umschlägen  noch  die  trockenen  Schröpf  köpfe  hervorzu- 
heben, welche  bei  kräftigen  älteren  Kindern,  namentlich  aber  bei  Er- 
wachsenen oft  gute  Dienste  thun.  Oertliche  Blutentziehungen  braucht 
man  dagegen  bei  der  katarrhalischen  Pneumonie  nie  anzuwenden. 

Von  inneren  Mitteln  sind  die  Expectorantien  am  meisten  in 
Gebrauch,  unter  diesen  vorzugsweise  lpecacuanha,  Apomorphin , Se- 
nega  Benzoesäure  (Recepte  s.  im  Anhang),  letztere  namentlich  bei 
den  lobulären  Pneumonien  der  Kinder.  Bei  kräftigen  Kindern  kann 
eine  reichlichere  Schleimansammlung  in  den  Bronchien  zuweilen  durch 
die  Darreichung  eines  Brechmittels  gebessert  werden.  Doch  wird  man 
sich  im  Allgemeinen  nur  selten  zu  dieser  Verordnung  entschliessen. 
Ebenso  sei  man  bei  Kindern  mit  der  Darreichung  von  narkotischen 
Mitteln  sehr  zurückhaltend.  Excitantien  (Kampher,  Wein)  müssen  in 
schweren  Fällen  häufig  angewandt  werden.  Antipyretica  können  zur 
Bekämpfung  des  Fiebers  verordnet  werden;  oft  sind  sie  aber  wegen 
der  gleichzeitig  angewandten  kühlen  Einwicklungen  völlig  entbehrlich. 
Inhalationen  sind  bei  den  lobulären  Pneumonien  ziemlich  nutzlos.  Doch 
empfiehlt  es  sich,  durch  aufgehängte  feuchte  Tücher  oder  durch  Zer- 
stäubung von  Wasser  die  Luft  im  Krankenzimmer  stets  feucht  zu  er- 
halten. Letzteres  muss  ausserdem  möglichst  gross  sein  und  gut  gelüftet 
werden.  Von  grösster  Bedeutung  ist  die  allgemeine  diätetische  Be- 
handlung. Erhaltung  der  Kräfte  der  Patienten  durch  zweckmässige 
und  ausreichende  Nahrung  ist  eine  der  wichtigsten  Aufgaben,  deren 
sich  der  Arzt  stets  bewusst  sein  muss.  Bei  eintretender  Genesung  kann 
die  völlige  Wiederherstellung  durch  einen  geeigneten  Landaufenthalt 
wirksam  gefördert  werden. 
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Fünftes  Capitel. 

Croupöse  Pneumonie. 

(Fibrinöse  Pneumonie.  Pleuropneumonie.) 

Die  croupöse  Pneumonie  stellt  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Palle 
eine  in  klinischer,  anatomischer  und  grösstentheils  auch  in  ätiologischer 
Beziehung  vollkommen  einheitliche,  scharf  charakterisirte,  acute  fieber- 
hafte Lungenerkrankung  dar.  Sie  ist  unter  den  schwereren  acuten 
Krankheiten  überhaupt  eine  der  wichtigsten  und  am  häufigsten  vor- 
kommenden und  unter  dem  Namen  „Lungenentzündung11  auch  bei  den 
Laien  allgemein  bekannt.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  diese 
Krankheit  fast  plötzlich  und  häufig  scheinbar  ohne  besondere  Ursache 
bei  vorher  völlig  gesunden  Personen  auf  (primäre  „ genuine Pneu- 
monie). Anderseits  gesellt  sich  eine  croupöse  Pneumonie  zuweilen  auch 
secundär  zu  allen  möglichen  sonstigen  Krankheitszuständen  hinzu 
(secundäre  Pneumonie).  Da  das  Krankheitsbild  der  Pneumonie  in 
diesen  letzteren  Fällen  aber  meist  ein  verwischtes,  weniger  charakte- 
ristisches ist,  so  bezieht  sich  [die  folgende  Darstellung  zunächst  nur 
auf  die  primäre  genuine  Pneumonie. 

Aetiologie.  Der  Gedanke,  dass  die  croupöse  Pneumonie  eine  acute 
InfectionsTcranlcheit  sei,  hatte  sich  der  Mehrzahl  der  Aerzte  schon  seit 
längerer  Zeit  aufgedrängt.  Allein  erst  durch  die  neueren  bacteriolo- 
gischen  Untersuchungen  hat  diese  Vermuthung  ihre  ausreichenden  that- 
sächlichen  Unterlagen  gefunden.  Nachdem  zuerst  von  Friedländer 
eine  besondere  Bacillenart  in  pneumonisch  erkrankten  Lungen  nach- 
gewiesen war,  haben  später  A.  Frankel  und  bald  danach  Weichsel- 
baum  den  Nachweis  geliefert,  dass  diese  „ P'riedlä XDER’schen  Pneu- 
moniebacillen“ zwar  vielleicht  in  einzelnen  Fällen  als  Ursache  der 
croupösen  Lungenentzündung  anzusehen  sind,  dass  aber  in  der  weitaus 
grössten  Zahl  der  Fälle  ein  anderer  Mikroorganismus,  der  sogenannte 
Diplococcus  pneumoniae  (Diplococcus  lanceolatus  capsulatus)  der 
eigentliche  Krankheitserreger  ist. 

Der  Pneumoniediplococcus  ist  durch  seine  lanzettförmige  („kerzen- 
flammenähnliche“)  Gestalt  und  seine  häufige  paarweise  Anordnung 
charakterisirt,  wobei  die  beiden  Einzelglieder  gewöhnlich  mit  ihren 
breiten  Enden  aneinander  liegen.  Sehr  oft  kommen  kurze  Ketten- 
bildungen vor.  Die  Diplokokkenpaare  sind  (namentlich  in  den  Spu- 
tum präparaten)  gewöhnlich  von  einer  zarten  Kapsel  umgeben.  Ueber 
die  Eigentümlichkeiten  der  Pneumoniekokken  bei  der  Reinzüchtung 
auf  Agar  u.  a.  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 
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Die  Pneumoniediplokokken  gekoren  zu  den  verbreitetsten  Krank- 
heitserregern, die  nickt  nur  in  den  Lungen,  sondern  auck  in  zahlreichen 
anderen  Organen  schwere  Erkrankungen  kervorrufen.  Für  die  Frage 
nach  der  Entsteh ungs weise  der  pneumonischen  Infection  ist  namentlich 
die  Thatsache  von  Interesse,  dass  man  nicht  selten  in  der  Mundhöhle 
gesunder  Menschen  Diplokokken  gefunden  hat.  Dies  legt  den  Gedanken 
nahe,  dass  die  Krankheitserreger  mit  der  Athenduft  in  die  Lunge 
aspirirt  und  hier  unter  besonderen  Umständen  (geschädigte  Widerstands- 
kraft des  Organismus  oder  vielleicht  auch  besondere  Virulenz  der 
Diplokokken)  haften  und  sich  weiter  ausbreiten.  Bei  Thieren  ruft 
die  Injection  von  Diplokokken  in  die  Lungen  fast  immer  Pneumonie 
hervor.  Allein,  ob  der  Vorgang  der  Erkrankung  beim  Menschen 
immer  der  oben  erwähnten  Annahme  entspricht,  ist  doch  zweifelhaft. 
Der  hohe  Grad  der  von  Anfang  an  schweren  Allgemeinerkrankung 
in  vielen  Fällen  berechtigt  wohl  zu  der  Annahme,  dass  wenigstens 
manchmal  die  Infection  vom  Blut  aus  erfolgt  und  die  Infections- 
erreger  erst  auf  dem  Wege  des  Blutstromes  der  Lunge  zugeführt 
werden.  Im  Blute  von  Pneumoniekranken  sind  schon  wiederholt 
Diplokokken  gefunden  worden  und  bei  manchen  Thieren,  besonders 
Kaninchen  und  Mäusen,  ruft  die  Injection  von  Diplokokken  ins  Unter- 
hautzellgewebe stets  eine  schwere  tödtlicke  Allgemeininfection  (soge- 
nannte „Sputumsepticämie“)  hervor.  Gewisse  klinische  Erfahrungen 
sprechen  dafür,  dass  vielleicht  in  einzelnen  Fällen  sogar  auch  noch 
andere  Infectionsweisen  in  Betracht  kommen  (z.  B.  vom  Darm  aus  in 
den  Fällen,  welche  mit  ausgesprochenen  Darmerscheinungen  beginnen). 
Von  den  Lungen  aus  verbreiten  sich  die  Diplokokken  weiter  in  die 
Pleura,  seltener  ins  Pericard,  in  die  Meningen  u.  a.  Im  Eiter  der 
metapneumonischen  Empyeme,  Pericarditiden,  Meningitiden  sind  sie 
daher  stets  nachweisbar.  In  klinischer  Hinsicht  am  wichtigsten  ist 
ihr  fast  regelmässiges  Vorkommen  im  pneumonischen  Ausimrf  (Fig.  32), 
wo  sie  durch  Färbung  eines  Trockenpräparates  mit  Gentianaviolett 
leicht  nachweisbar  sind,  obwohl  ihre  sichere  Diagnose  erst  durch  eine 
weitere  Untersuchung  festgestellt  werden  kann. 

Die  infectiöse  Natur  der  Pneumonie  als  richtig  vorausgesetzt, 
können  natürlich  alle  sonst  angegebenen  „Ursachen“  der  Pneumonie 
höchstens  noch  als  „Gelegenheitsursachen"  aufgefasst  werden.  Die 
früher  und  zum  Theil  noch  jetzt  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Pneu- 
monie eine  Erkältungskrankheit  sei,  kann  nur  mit  grosser  Einschränkung 
zugegeben  werden.  Denn  sehr  häufig  sieht  man  croupöse  Pneumonien 
entstehen,  ohne  dass  irgend  eine  Erkältungsursache  eingewirkt  hätte. 
. In  manchen  Fällen  lässt  sich  freilich  in  der  That  eine  auffallende  Er- 
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kältung  unmittelbar  vor  dem  Beginne  der  Erkrankung  nachweisen. 
Hierbei  ist  die  Erkältung  wahrscheinlich  als  derjenige  Umstand  aufzu- 
fassen, welcher  (durch  Schädigung  des  Bronchial-  und  Lungenepithels 
das  Zustandekommen  der  Infection  erleichtert.  So  erklärt  sich  auch 
der  Umstand,  dass  bei  gewissen  Berufsclassen  (Handarbeitern,  Sol- 
daten u.  dgl.)  die  croupöse  Pneumonie  besonders  häufig  vorkoramt 
Aehnlich,  wie  mit  der  Erkältungspneumonie,  steht  es  auch  mit  der 
sogenannten  „traumatischen  Pneumonie“ . Pneumoniker  aus  der  körper- 
lich schwer  arbeitenden  Classe  geben  zuweilen  an,  in  Folge  schweren 
Hebens  oder  in  Folge  eines  Stosses  gegen  die  Brust  erkrankt  zu 
sein.  Wahrscheinlich  ist  in  solchen  Fällen  das  hiernach  auftretende 
Seitenstechen  meist  nicht  die  Folge  des  Traumas,  sondern  ein  Symptom 
der  bereits  vorher  in  der  Entwicklung  begriffenen  Krankheit.  Doch 

mag  immerhin  in  einzelnen  Fällen 
ein  vorhergehendes  Trauma  durch 
die  Schädigung  des  Lungengewebes 
das  Zustandekommen  der  Infection 
erleichtern. 

Sehr  bemerkenswerth  für  die 
Auffassung  der  Pneumonie  als  einer 
acuten  Infectionskrankheit  ist  das 
zwar  nicht  häufige,  aber  doch  oft 
genug  mit  Sicherheit  festgestellte 
endemische  Auftreten  derselben.  In 
einzelnen  Häusern,  namentlich  in 
Kasernen,  [Strafanstalten,  ebenso  in  ganzen  Häusercomplexen  und  Ort- 
schaften sind  ausgedehnte  Pneumonieendemien,  meist  mit*  ziemlich 
malignem  Charakter,  -wiederholt  beobachtet  worden.  Es  ist  möglich , 
dass  gerade  derartige  bösartige,  endemisch  (auftretende  Pneumonien 
von  der  gewöhnlichen  croupösen  Pneumonie  ätiologisch  verschieden 
sind  und  durch  einen  [andersartigen  Krankheitserreger  hervorgerufen 
werden.  Allein  auch  der  jDiplococcus  pneumoniae  selbst  scheint  in 
sehr  verschieden  starker  Virulenz  aufzutreten. 

Ein  ausgesprochen  epidemisches  Verhalten  zeigt  die  Pneumonie 
in  der  Regel  nicht.  Vereinzelte  Fälle  kommen  unter  einer  grösseren 
Bevölkerung  jederzeit  vor.  An  allen  Orten  macht  man  aber  die  Er- 
fahrung, dass  die  Pneumonieerkrankungen  zu  manchen  Zeiten  auf- 
fallend selten  sind,  ja  fast  ganz  verschwinden  und  dann  wieder  eine 
Zeit  lang  in  ganz  unverkennbarer  Häufigkeit  auftreten.  In  be- 
schränktem Sinne  kann  man  also  sehr  wohl  von  förmlichen  Pneumanie- 
epidemien sprechen,  die  dann  im  Einzelnen  wieder  durch  besondere 
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Fig.  32. 

Pnetunoniecliplokokkeii.  (Nack  Vierordt.) 
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Eigentümlichkeiten,  vor  Allem  durch  ihren  verhältnissmässig  gut- 
artigen oder  bösartigen  Charakter  ausgezeichnet  sind.  Auch  hierbei 
spielt  die  schon  oben  erwähnte  verschiedene  Virulenz  der  Diplokokken, 
die  auch  bei  den  verschiedenen  Züchtungsverfahren  sehr  deutlich  her- 
vortritt, zweifellos  eine  Rolle.  — Gewöhnlich  treten  die  meisten  Pneu- 
moniefälle in  den  Winter-  und  Frühjahrsmonaten  auf,  ohne  dass 
jedoch  ein  notwendiger  Zusammenhang  zwischen  der  Häufigkeit  der 
Pneumonien  und  dem  Eintritt  besonders  schlechter,  feuchter  oder 
kalter  Witterung  besteht. 

Wie  wir  es  für  alle  infectiösen  Krankheiten  annehmen  müssen, 
so  kommt  auch  bei  den  Erkrankungen  an  Pneumonie  die  individuelle 
Dispositio?i  unverkennbar  in  Betracht.  Die  Pneumonie  gehört,  ähn- 
lich wie  das  Gesichtserysipel  und  der  acute  Gelenkrheumatismus,  zu 
den  Krankheiten,  welche  mit  einer  gewissen  Vorliebe  denselben 
Menschen  mehrmals  befallen.  Es  giebt  Leute,  die  vier-,  fünfmal  oder 
noch  öfter  in  ihrem  Leben  eine  acute  Pneumonie  durchgemacht  haben. 
Dass  die  Veranlagung  zur  Pneumonie  von  einer  besonderen  Körper- 
constitution abhängig  ist,  kann  man  nicht  sicher  behaupten.  An 
Pneumonie  erkranken  häufig  die  kräftigsten  und  robustesten,  anderer- 
seits aber  auch  nicht  selten  zarte  und  schwächliche,  phthisisch  be- 
anlagte  Personen.  Eine  besondere  Disposition  zur  Erkrankung  scheinen 
Säufer  zu  haben,  doch  ist  es  selbstverständlich  ungemein  schwer, 
hierüber  eine  entscheidende  Statistik  zu  liefern. 

Die  Pneumonie  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor,  am  häufigsten 
im  jugendlichen  und  mittleren  Lebensalter.  Doch  ist  sie  keineswegs 
selten  schon  bei  Meinen  Kindern  und  ebenso  im  höheren  Alter  bis 
zu  60  und  70  Jahren.  Im  Allgemeinen  beobachtet  man  die  Pneu- 
monie bei  Männern  häufiger,  als  bei  Frauen. 

Pathologische  Anatomie.  Der  anatomische  Vorgang  bei  der  crou- 
pösen  Pneumonie  besteht  in  der  Bildung  eines  hämorrhagischen,  gerin- 
nenden („ fibrinösen “ oder  „croupösen“)  Exsudates  in  den  Lungen- 
alveolen und  Meinsten  Bronchien.  Durch  die  vollständige  Aus- 
füllung der  genannten  Theile  mit  dem  zähen  Exsudat,  dessen  Ent- 
wicklung sich  meist  rasch  über  einen  oder  mehrere  Lappen  der  Lunge 
in  ganzer  Ausdehnung  erstreckt,  wird  die  schwammige  lufthaltige 
Lunge  in  ein  festes,  nur  noch  von  den  grossen  Bronchien  durch- 
setztes, sonst  luftleeres  Gewebe  verwandelt. 

In  der  Entwicklung  des  Processes  unterscheidet  man  seit  Laennec 
drei  Stadien.  Im  ersten  Stadium  ( Stadium  der  entzündlichen  An- 
schoppung, engouement)  ist  die  Lunge  stark  hyperämisch,  dunkel  ge- 
rötliet,  ihr  Luftgehalt  bereits  stark  vermindert,  doch  noch  nicht  völlig 
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aufgehoben.  Die  Alveolen  sind  mit  reichlichem,  bereits  hämorrha- 
gischem, aber  noch  flüssigem,  nicht  geronnenem  Exsudat  erfüllt. 

Im  ziveiten  Stadium  ( Stadium  der  rothen  Hepatisation)  ist  die 
Gerinnung  des  Exsudats  vollendet,  die  Lunge  dadurch  an  Consistenz 
dem  Gewebe  der  Leber  ähnlich  geworden.  Die  hepatisirte  Lunge 
zeigt  ein  etwas  vergrössertes  Volumen  und  ist  auffallend  schwer.  Die 
Schnittfläche  hat  ein  rothes  und  dabei  deutlich  granulirtes , horniges 
Aussehen,  welches  durch  das  Hervorragen  der  zahlreichen  kleinen, 
in  den  Alveolen  sitzenden  Fibrinpfröpfe  bedingt  ist.  Mit  dem  Messer 
lässt  sich  von  der  Schnittfläche  eine  zähe,  rahmartige,  grau-röthliebe 
Flüssigkeit  abstreifen.  In  den  kleinen,  vom  Schnitte  der  Länge  nach 
getroffenen  Bronchien  findet  man  charakteristische  röhrenförmige 
Bronchialgerinnsel. 

Im  dritten  Stadium  ( Stadium  der  grauen  oder  gelben  Hepatisa- 
tion), welches  sich  allmälig  aus  dem  zweiten  entwickelt,  geht  die  rothe 
Färbung  der  Schnittfläche  in  eine  grau-gelbliche,  häufig  buntgefleckte 
über,  indem  die  Lunge  anämischer  und  der  Gehalt  des  Exsudates 
immer  ärmer  an  rothen.  dagegen  reicher  an  weissen  Blutkörperchen 
wird.  Die  Consistenz  der  Lunge  ist  noch  derb,  aber  brüchiger.  Die 
von  der  Schnittfläche  abzustreifende  Flüssigkeit  wird  reichlicher, 
milchig,  eiterälmlicher. 

Mit  der  Verflüssigung  des  Exsudates  ist  auch  die  Heilung  des 
Processes  angebalmt.  Das  verflüssigte  Exsudat  wird  theils  resorbirt, 
theils  ausgehustet. 

Es  ist  nicht  nöthig,  dass  jede  Pneumonie  alle  drei  Stadien  in 
voller  Ausbildung  durchmacht.  In  leichteren  Fällen  kann  der  Process 
schou  früher  Halt  machen  und  in  die  Abheilung  übergehen. 

Was  die  feineren  histologischen  Vorgänge  bei  der  croupüsen  Pneu- 
monie betrifft,  so  ist  der  primäre  Vorgang  wahrscheinlich  in  einer  durch 
die  specifische,  Enzündung  erregende  Krankheitsursache  bewirkten 
Schädigung  und  in  einem  theilweisen  Untergang  des  Epithels  in  den 
Alveolen  und  kleinsten  Bronchien  zu  suchen.  Uebereinstimmend  mit 
den  Vorgängen  bei  jeder  croupüsen  Schleimhautentzündung  (vgl.  das 
Capitel  über  die  Diphtherie)  tritt  nach  dem  Epithelverluste  ein  gerin- 
nendes Exsudat  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  und  kleineren  Bronchien. 
Mikroskopisch  sieht  man  das  fibrinöse  Netzwerk  des  Exsudates  die 
Alveolen  erfüllen.  Zwischen  den  Maschen  desselben  liegen  zahlreiche 
rothe  Blutkörperchen  (rothe  Hepatisation).  Wo  Beste  des  Alveolar- 
epithels nachgeblieben  sind,  machen  sich  an  demselben  häufig  aus- 
gesprochene Proliferationsvorgänge  (Vergrösserung  und  Wucherung  der 
Zellen)  bemerklich.  Im  weiteren  Verlaufe  treten  immer  mehr  weisse 
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Blutzellen  aus  den  Gefässen  in  das  Exsudat  hinein  (gelbe  Hepatisation). 
Die  rothen  Blutkörperchen  lösen  sich,  soweit  sie  nicht  durch  die  Ex- 
pectoration  entfernt  werden,  auf.  Allmälig  wird  auch  das  fibrinöse 
Exsudat  verflüssigt  und  zwar,  wie  die  Untersuchungen  von  Fr.  Müller 
gezeigt  haben,  in  Folge  chemischer  Vorgänge,  welche  dem  Verdauungs- 
process  der  Eiweisssubstanzen  im  Magen  und  Darm  in  vieler  Hinsicht 
sehr  ähnlich  sind.  Aus  dem  geronnenen  Eiweiss  entstehen  durch  die 
Wirkung  eines  wahrscheinlich  von  den  Leukocyten  gelieferten  Fer- 
mentes lösliche  Albumosen  und  noch  weitere  Spaltungsproducte  (Leucin, 
Tyrosin  u.  a.),  aus  den  zerfallenden  Kernen  der  absterbenden  Zellen 
bilden  sich  neben  Phosphorsäure  reichliche  Xanthinbasen  (Xanthin 
und  Hypoxanthin).  Alle  diese  Vorgänge  ermöglichen  eine  rasche  Auf- 
saugung des  pneumonischen  Exsudats.  Von  den  gesund  gebliebenen 
Resten  des  Epithels  aus  erfolgt  die  Regeneration  des  fehlenden  Epithels 
und  damit  die  allmälige  vollständige  Wiederherstellung. 

Der  ganze  Process  läuft  verhältnissmässig  rasch,  gewöhnlich  in 
ca.  t — 1 '/2  Wochen  ab.  Der  häufigste  Ausgang  ist  eine  vollständige 
Heilung.  Die  sonst  noch  vorkommenden,  vom  gewöhnlichen  Verlaufe 
abioeichenden  Ausgänge,  sowie  die  Complicationen  von  Seiten  anderer 
Organe  werden  wir  unten  im  Zusammenhänge  mit  den  klinischen  Er- 
scheinungen besprechen.  Hier  sei  nur  noch  erwähnt,  dass  die  Pleura 
des  befallenen  Lungenabschnittes,  sobald  die  Erkrankung  bis  zur  Peri- 
pherie reicht,  sich  ausnahmslos  an  der  Entzündung  betheiligt  und  eine 
mehr  oder  weniger  starke  fibrinöse  Pleuritis  erkennen  lässt  (daher 
die  früher  gebräuchlichen  Bezeichnungen  „ Pleuropneumonie “ und 
„ Peripneumonie“). 

Die  croupöse  Pneumonie  befällt  meist  in  rascher  Ausbreitung  einen 
grossen  Theil  der  Lunge.  Sehr  häufig  begrenzt  sie  sich  ganz  scharf 
nach  der  Ausdehnung  der  einzelnen  Lungenlappen  („lobäre  Pneumonie“), 
so  dass  das  bindegewebige  Septum  zwischen  zwei  Lappen  auch  die 
strenge  Grenze  zwischen  pneumonischer  Infiltration  und  gesundem 
Lungengewebe  bildet.  Doch  ist  diese  Grenze  keineswegs  eine  unüber- 
steigliche,  und  oft  genug  sind  mehrere  Lappen  der  Lunge  ganz  oder 
zum  Theil  von  der  Pneumonie  ergriffen.  Nach  dem  übereinstimmenden 
Ergebnisse  aller  Statistiken  werden  die  unteren  Lungenlappen  häufiger 
von  der  Pneumonie  befallen,  als  die  oberen.  Alleiniges  Befallenwerden 
des  rechten  mittleren  Lappens  kommt  ebenfalls  vor,  aber  noch  seltener, 
als  die  Oberlappenpneumonien.  Von  den  beiden  Lungen  wird  die  rechte 
entschieden  häufiger  befallen,  als  die  linke.  Wir  selbst  zählten  z.  B. 
unter  214  Pneumonien  137  rechtsseitige,  86  linksseitige  und  21,  welche 
beide  Lungen  in  grösserer  Ausdehnung  befallen  hatten.  Gleichzeitiges 
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Befallensein  des  unteren  Lappens  der  einen  und  des  oberen  Lappens 
der  anderen  Seite  (ein  ziemlich  seltenes  Vorkommniss)  bezeichnet  man 

als  „gekreuzte  Pneumonie 

Allgemeiner  Verlauf  der  Krankheit.  Trotz  der  zahlreichen  Modi- 
ficationen,  welche  der  Verlauf  der  Pneumonie  im  Einzelnen  darbieten 
kaun,  darf  man  doch  mit  Eiicksicht  auf  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Pneumonie  eine  typische  Krankheit  nennen.  Im  Mittelpunkte  der 
klinischen  Erscheinungen  stehen  zwar  nicht  immer,  aber  doch  meist 
die  von  der  örtlichen  Erkrankung  der  Lunge  abhängigen  subjectiven 
und  objectiven  Symptome.  Hierdurch  weicht  die  Pneumonie  von  man- 
chen anderen  Iufectionskrankh eiten  (z.  B.  Typhus)  ab,  bei  welchen  die 
Organerkrankung  gegenüber  der  Allgemeininfection  durchaus  in  den 
Hintergrund  tritt. 

Der  Anfang  der  Pneumonie  ist  meist  ein  ganz  plötzlicher.  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  die  Krankheit  mit  einem  ausgesprochenen 
Schüttelfrost  von  V2 — 1 stündiger  Dauer,  oder  wenigstens  mit  einem 
längeren  starken  Frieren.  Der  anfängliche  Frost  kann  den  Patienten 
mitten  im  besten  Wohlsein  überraschen.  Viele  Kranke  können  fast 
genau  die  Stunde  angeben,  zu  der  sie  bei  vorherigem  völligen  Wohl- 
sein von  der  Krankheit  befallen  wurden.  Der  Schüttelfrost  tritt  am 
Tage,  Abends  oder  gar  mitten  in  der  Nacht  nach  vorherigem  ruhigen 
Schlaf  auf.  Gleichzeitig  überkommt  den  Parienten  |das  Gefühl  einer 
schweren  Erkrankung.  Er  wird  fast  sofort  arbeitsunfähig,  hat  heftiges 
Kopfiveh  und  verliert  den  Appetit.  Nicht  selten  erfolgt  einmaliges  an- 
fängliches Erbrechen.  Zuweilen  zeigen  sich  gleich  yon  Anfang  an 
die  Zeichen  einer  Lungenerkrankung  ( Seitenstechen  und  Husten). 
Gewöhnlich  treten  diese  Erscheinungen  aber  erst  etwas  später  auf 
(s.  u.). 

In  anderen,  selteneren  Fällen  ist  der  Anfang  der  Pneumonie  ein 
mehr  allmäliger.  Der  schwereren  Erkrankung  geht  ein  Prodromal- 
stadium von  einigen  Tagen  oder  von  noch  längerer  Dauer  vorher.  Die 
Erscheinungen  sind  entweder  ganz  allgemeiner,  unbestimmter  Natur, 
bestehen  in  Unwohlsein,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerzen 
u.  dgl.,  oder  dieZeichen  einer  Lungenaffection  treten  schon  in  den  Prodro- 
malsymptomen stärker  hervor.  Die  Patienten  klagen  bereits  mehrere 
Tage  oder  gar  Wochen  vor  der  eigentlichen  schweren  Erkrankung  über 
Husten,  etwas  Brustschmerzen,  leichte  Athembeengung  u.  dgl.  Dabei 
ist  es  nicht  sicher  zu  entscheiden,  ob  diese  Prodromi  schon  zur  Pneu- 
monie gehören  oder  nicht.  Gewöhnlich  giebt  gewiss  eine  vorher  be- 
stehende einfache  Bronchitis  nur  den  günstigen  Boden  für  die  Ent- 
wicklung einer  Pneumonie  ab.  Doch  mag  vielleicht  die  anfängliche 
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leichte  Bronchitis  zuweilen  auch  schon  eine  Wirkung-  der  eing-etretenen, 
aber  noch  nicht  voll  entwickelten  Diplokokkeninfection  sein. 

In  den  Fällen  mit  langsamerem  Beginn  der  Krankheit  ist  zuweilen 
der  Eintritt  schwererer  Erscheinungen  noch  deutlich  durch  einen  Frost 
oder  durch  plötzliche  heftige  Brustsymptome  markirt.  In  anderen  Fällen 
entwickeln  sich  die  schweren  Symptome  ohne  scharfe  Grenze  allmälig 
aus  den  leichteren  Prodromalerscheinungen. 

Kurze  Zeit  nach  dem  Anfänge  der  Erkrankung,  oft  schon  am  ersten 
Krankheitstage,  in  anderen  Fällen  aber  auch  erst  später,  beginnen  die 
subjectiven  Brustbeschwerden.  Die  Kranken  empfinden  (bei  jeder 
tieferen  Inspiration)  einen  stechenden  Schmerz  in  der  einen  Seite.  Die 
Athmung  wird  deshalb  oberflächlicher,  beschleunigter  und  oft  etwas 
unregelmässig,  die  Sprache  daher  „coupirt“.  Im  weiteren  Verlaufe 
schwererer  Fälle  stellt  sich  eine  sehr  starke  Dyspnoe  und  Beschleuni- 
gung der  Respiration  ein.  Mit  dem  Seitenstechen  verbindet  sich  Husten- 
reiz. Der  Husten  ist  gewöhnlich  schmerzhaft,  daher  kurz,  halb  unter- 
drückt, meist  häufig  und  quälend.  Schon  vom  zweiten  Tage  au  kann 
der  Auswurf  sein  charakteristisches  zähes,  rostfarbenes  (hämorrhagisches) 
Aussehen  bekommen.  Die  objective  Untersuchung  ergiebt  bei  der  Per- 
cussion und  Auscultation  der  Lungen  selten  schon  am  ersten,  häufiger 
am  zweiten  oder  dritten  Tage,  doch  zuweilen  auch  erst  noch  später 
die  unten  näher  zu  besprechenden  physikalischen  Symptome. 

In  ausgesprochenen  Fällen  halten  die  schweren  Allgemeinerschei- 
nungen an  oder  steigern  sich  noch : allgemeine  Körperschwäche,  Kopf- 
weh, völlige  Appetitlosigkeit.  Zuweilen  entwickeln  sich  schwerere 
nervöse  Symptome-.  Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Benommenheit,  Delirium. 
An  den  Lippen  oder  an  der  Nase  tritt  ein  Herpes  auf.  Der  Stuhl  ist 
angehalten;  doch  beobachtet  man  nicht  selten  auch  Durchfälle.  Der 
Harn  ist  concentrirt,  sehr  häufig  leicht  eiweisshaltig. 

Fast  immer  ist  die  Pneumonie  mit  hohem  Fieber  verbunden.  An 
dem  Verhalten  der  Temperaturcurve  bei  der  Pneumonie  lassen  sich  der 
typische  Charakter  der  Krankheit  und  die  Besonderheiten  des  Einzel- 
falles stets  am  besten  darthun.  Mit  der  Steigerung  der  Eigenwärme 
tritt  eine  entsprechende  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  ein. 

Der  Verlauf  ist  je  nach  den  vorliegenden  individuellen  Verhält- 
nissen, nach  der  Schwere  der  Erkrankung  und  nach  dem  Eintritt  von 
Com plicationen  sehr  verschieden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  nimmt 
die  Krankheit  eine  günstige  Wendung  und  zwar  nach  einer  verhältniss- 
mässig  kurzen  Dauer.  Plötzlich,  wie  der  Anfang  der  Krankheit,  ist 
häufig  auch  der  Beginn  der  Besserung.  Nachdem  die  Krankheits- 
erscheinungen in  gleicher  Höhe  oder  in  zunehmender  Intensität  etwa 
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5 — 7 Tage,  in  selteneren  Fällen  kürzere  oder  längere  Zeit  gedauert 
haben,  tritt  bei  regelmässigem  Verlaufe  der  Krankheit  ein  kritischer , 
oft  mit  einem  ziemlich  starken  Schweissausbruche  verbundener  Abfall 
des  Fiebers  und  damit  eine  überraschend  schnelle  Besserung  auch  aller 
übrigen  Symptome  ein.  In  kurzer  Zeit  erfolgt  dann  vollständige 
Heilung. 

In  anderen  Fällen  ist  aber  der  Verlauf  kein  so  günstiger.  Die 
Krankheit  kann  einen  tödtlichen  Ausgang  nehmen.  In  einer  dritten 
kleinen  Reihe  von  Fällen  endlich  nimmt  die  Krankheit  einen  protra- 
hirten  Verlauf , welcher  meist  durch  das  Auftreten  von  abnormen 
Folgezuständen  in  den  Lungen  oder  in  der  Pleura  bedingt  ist. 

Nach  dieser  kurzen  Skizze  des  Krankheitsbildes  müssen  wir  zu 
einer  genaueren  Besprechung  der  Einzelheiten  übergehen. 

Besprechung  der  einzelnen  Symptome  und  der  l'omplicationen. 

1.  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen.  Unter  den  subjeetiven 
Symptomen  der  Pneumoniekranken  ist  zunächst  die  charakteristische 
Schmerzempfindung  in  der  erkrankten  Seite,  das  Seitenstechen , zu 
nennen.  Dasselbe  hat  wahrscheinlich  stets  seinen  Grund  in  der  die 
Pneumonie  begleitenden  trocknen  Pleuritis.  Es  fehlt  daher  in  den 
Fällen  von  centraler  Pneumonie  (s.  u.).  Bei  Pneumonien  der  unteren 
und  des  rechten  mittleren  Lappens  ist  der  Schmerz  meist  heftiger,  als 
bei  den  Oberlappenpneumonien.  Eine  Folge  des  Seitenstechens  ist  die 
Erschwerung  oder  gar  Unmöglichkeit  tiefer  Inspirationen.  Hierdurch 
wird  die  Dyspnoe  der  Kranken  beträchtlich  vermehrt.  So  erklärt  sich 
in  vielen  Fällen  die  Incongruenz  zwischen  der  Kurzathmigkeit  und 
der  verhältnissmässig  noch  geringen  Ausbreitung  der  Pneumonie.  Ist 
die  pneumonische  Infiltration  der  Lunge  eine  ausgedehntere,  so  hängt 
die  Dyspnoe  der  Kranken  natürlich  auch  von  der  Verkleinerung  der 
Athemfläche  ab.  Das  subjective  Gefühl  der  Athemerschwerung  tritt 
in  der  Mehrzahl  der  Pneumonien  sehr  hervor  und  kann  die  höchsten 
Grade  der  Athemnoth  und  Beklemmung  erreichen. 

Husten  ist  eins  der  regelmässigsten  Symptome  der  Pneumonie. 
Der  Husten  ist  meist  sehr  schmerzhaft.  Die  Kranken  suchen  ihn  daher 
oft  zu  unterdrücken.  Die  mit  dem  Husten  verbundene  Expectoration 
ist  gewöhnlich  in  Folge  des  zähen,  spärlichen  Sputums  nu  Anfänge 
der  Krankheit  sehr  erschwert.  Zuweilen  treten  daher  äusserst  heftige 
und  quälende  Hustenanfälle  auf.  Die  Ursache  des  Hustens  ist  wahr- 
scheinlich nicht  in  dem  Ergriffensein  der  Alveolen,  sondern  in  der 
gleichzeitigen  Bronchitis  zu  suchen.  Auch  die  Reizung  der  Pleura  kann 
reflectorisch  Husten  erregen.  In  seltenen  Fällen  fehlt  der  Husten  bei 
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der  Pneumonie  fast  ganz.  Abgesehen  von  den  Fällen  mit  geringer  oder 
später  Localisation  (s.  u.)  beobachtet  man  dies  Verhalten  namentlich 
bei  Pneumonien  alter  oder  sehr  schwächlicher  Leute  und  ferner,  was 
praktisch  wichtig  ist,  oft  bei  den  mit  Delirium  tremens  verbundenen 
Säuferpneumonien. 

Der  pneumonische  Auswurf  ist  so  charakteristisch,  dass  man  oft 
aus  ihm  allein  die  Diagnose  einer  croupösen  Pneumonie  stellen  kann. 
Er  besteht  aus  einem  sehr  zähen,  am  Boden  des  Gefässes  auch  bei 
schräger  Haltung  desselben  fest  haftenden,  glasigen  Schleim,  welcher 
innig  mit  Blut  gemischt  ist  und  daher  eine  mehr  oder  weniger  intensive 
rothe  oder  gelbe  (hämorrhagische)  Färbung  angenommen  hat.  Im 
Einzelnen  kommen  zahlreiche  Abarten  vor.  Man  nennt  die  pneumo- 
nischen Sputa  gewöhnlich  „rostbraun“  oder  „ziegelroth“  oder  „pflaum en- 
briihfarben“  u.  s.  w.  Zuweilen  hat  das  Sputum  nur  einen  leicht  röth- 
lichen  oder  gelblichen  Farbenton,  zuweilen  besteht  es  fast  ganz  aus 
reinem  Blut.  Oft  ist  das  Sputum  stark  schaumig.  In  einigen  Fällen 
nehmen  die  Sputa  eine  eigenthiimliche  grasgrüne  Färbung  an,  welche 
auf  einer  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  oder  auf  der  Beimengung 
von  Gallenfarbstoff  (bei  biliöser  Pneumonie)  beruht. 

Die  rothe  Färbung  der  Sputa  rührt,  wie  die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigt,  von  zahlreichen,  dem  Sputum  beigemengten,  noch  gut 
erhaltenen  rotlien  Blutkörperchen  her.  Zum  Theil  sind  die  rothen  Blut- 
körperchen aber  auch  bereits  aufgelöst  und  verursachen  dadurch  die 
gleichmässig  rothe  Färbung  des  Sputums.  Die  stärker  bluthaltigen 
Stellen  treten  in  demselben  oft  gesondert  hervor.  Neben  den  rothen 
Blutkörperchen  zeigt  das  Mikroskop  zahlreiche,  zum  Theil  gequollene 
oder  verfettete  Eiterkörperchen.  Ferner  sieht  man  lange  streifige  Mucin- 
fäden,  zuweilen  grössere  runde  pigmentirte  Zellen  (Alveolarepithelien?) 
und  endlich  in  seltenen  Fällen  Flimmerepithelien  und  Ilämatoidin- 
krystalle.  FRÄNKEL’sche  Diplokokken  sind,  wie  erwähnt,  fast  bei  jeder 
croupösen  Pneumonie  im  Auswurf  leicht  nachzuweisen,  daneben  finden 
sich  natürlich  noch  zahlreiche  andere  Bacterien. 

Als  ein  wichtiger  Bestandteil  des  pneumonischen  Sputums  sind 
noch  die  Bronchialgerinnsel  zu  erwähnen.  Da  dieselben  meist  zu- 
sammengeballt liegen,  so  findet  man  sie  häufig  erst  dann,  wenn  man 
das  Sputum  in  Wasser  ausbreitet.  Sie  stellen  die  schönsten,  mehrfach 
dichotomisch  geteilten  Abgüsse  der  kleinen  Bronchien  dar  und  sind 
ein  Product  der  sich  bis  in  die  Bronchien  fortsetzend'en  croupösen  Ent- 
zündung. Die  Abgüsse  aus  den  kleinsten  Bronchien  stellen  sich  zu- 
weilen in  Form  ebensolcher  „ Spiralen “ dar,  wie  bei  der  asthmatischen 
Bronchitis  (s.  S.  290). 
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Die  Menge  des  pneumonischen  Sputums  ist  in  der  Regel  nicht 
sehr  beträchtlich,  in  den  einzelnen  Fällen  jedoch  ziemlich  verschieden. 
Die  chemische  Untersuchung  des  Sputums  hat  bisher  keine  bemerkens- 
werthen  Resultate  ergeben.  Ziemlich  beträchtlich  ist  der  Kochsalz- 
gehalt desselben. 

In  manchen  Füllen  fehlt  der  pneumonische  Auswurf,  sei  es  bei 
mangelndem  Hustenreiz  oder  weil  das  feste  geronnene  Exsudat  ohne 
vorherige  stärkere  Verflüssigung  resorbirt  wird.  Zuweilen  ist  der  Aus- 
wurf zwar  sehr  zähschleimig,  aber  ohne  blutige  Beimengung.  In 
anderen  Fällen  ist  der  Auswurf,  wenn  überhaupt  vorhanden,  einfach 
katarrhalisch  und  stammt  dann  selbstverständlich  nicht  aus  den  pneu- 
monisch infiltrirten  Partien,  sondern  aus  den  katarrhalisch  erkrankten 
gröberen  Bronchien.  Bei  manchen  schweren  Pneumonien  tritt  bald  eine 
stärker  eitrige  Beschaffenheit  der  hämorrhagischen  Sputa  auf.  Auch 
neben  dem  charakteristisch  pneumonischen  Sputum  findet  man  nicht 
selten  einfach-katarrhalischen  Auswurf. 

Das  pneumonische  Sputum  tritt  im  Verlaufe  der  Pneumonie  zu- 
weilen schon  am  ersten  oder  zweiten  Tage,  zuweilen  aber  auch  erst 
später  auf.  Mit  beginnender  Lösung  der  Entzündung  verliert  es  all- 
mälig  sein  charakteristisches  Aussehen.  Der  Auswurf  wird  dann  weniger 
zäh,  einfach  schleimig-eitrig,  bis  er  schliesslich  ganz  aufhört. 

Physikalische  Untersuchung.  Die  Inspection  ergiebt  an  der  allge- 
meinen Formation  des  Thorax  keine  besondere  Abweichung.  Eine 
stärkere  Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  kommt  nur  bei  gleichzeitigem 
reichlicherem  Erguss  in  die  Pleura  vor.  Sehr  wichtig  ist  das  Ver- 
halten der  Athmung.  Schon  bei  geringer  Ausdehnung  der  Pneumonie 
bemerkt  man  oft  ein  sehr  deutliches  Zurückbleiben  und  Nachschleppen 
der  erkrankten  Seite  bei  der  Inspiration.  Zum  Theil  beruht  die  ge- 
ringere Athmung  der  kranken  Seite  auf  dem  bei  jeder  tieferen  Inspira- 
tion eintretenden  Seitenschmerz,  bei  ausgedehnterer  Pneumonie  selbst- 
verständlich auch  auf  der  anatomischen  Störung.  Die  von  der  Pneu- 
monie verschonten  Lungenabschnitte  athmen  um  so  ausgiebiger. 

Sehr  auffallend  ist  die  Beschleunigung  der  Respiration.  Die  Athem- 
frequenz  steigt  auf  30— 40  und  mehr  Athemzüge  in  der  Minute.  Wir 
haben  wiederholt  bei  Erwachsenen  60  Respirationen  gezählt,  auch  in 
schliesslich  günstig  verlaufenden  Fällen.  Dabei  ist  die  Athmung  zwar 
oberflächlich,  aber  doch  in  allen  schwereren  Fällen  angestrengt  und  in 
Folge  eintretenden  Seitenstechens  oder  Hustenreizes  oft  unregelmässig. 
Am  Halse  sieht  man  die  inspiratorische  Anspannung  der  M.  sterno-  I 
cleido-mastoidei  und  Scaleni,  im  Gesicht  oft  starkes  Nasen flügelath men. 
Bei  stärkerer  Dyspnoe  sitzen  die  Kranken  zuweilen  mit  erhöhtem 
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Oberkörper  halb  im  Bett.  Die  Wangen  und  Lippen  sind  cyanotisch. 
Von  der  oft  besonders  stark  hervortretenden  fieberhaften,  leicht  bläu- 
lichen Rötbung  der  Wangen  grenzen  sich  die  blassen  Partien  um  die 
Mundwinkel  herum  scharf  ab. 

Die  Ergebnisse  der  Percussion  hängen  unmittelbar  von  der  durch 
die  anatomischen  Vorgänge  veränderten  physikalischen  Beschaffenheit 
der  Lunge  ab.  Im  Anfänge  der  Pneumonie,  so  lange  der  Luftgehalt 
der  Lunge  noch  wenig  verändert  ist,  bleibt  der  Percussionsschall  hell. 
Da  aber  die  Elasticität  und  Spannung  des  Gewebes  in  den  erkrankten 
Lungenpartien  abnimmt,  so  wird  der  Schall  häufig  deutlich  tym- 
panitisch,  'Mit  zunehmender  Exsudation  in  die  Alveolen  und  kleinsten 
Bronchien  hinein  wird  der  Luftgehalt  der  Lunge  immer  geringer,  der 
Percussionsschall  wird  daher  immer  stärker  gedämpft , wobei  er  aber 
seine  tympanitische  Klangfarbe  meist  deutlich  beibehält.  Da  die  pneu- 
monisch erkrankte  Lunge  nur  selten  ganz  luftleer  wird  (in  den  gröberen 
Bronchien  bleibt  immer  noch  ein  gewisser  Luftgehalt  übrig),  so  wird 
auch  der  Percussionsschall  selten  so  vollständig  dumpf  („leer“),  wie 
z.  B.  über  einem  grösseren  pleuritischen  Exsudate.  Ebenso  ist  das 
Resistenzgefühl  beim  Percutiren  einer  pneumonischen  Lunge  lange 
nicht  so  beträchtlich,  wie  über  einem  pleuritischen  Exsudate.  Starkes 
Resistenzgefühl  bei  der  Percussion  spricht  daher  stets  für  eine  stärkere 
Betheiligung  der  Pleura  an  der  Entzündung.  — Sobald  bei  beginnender 
Resorption  des  Exsudates  der  Luftgehalt  der  Lunge  wieder  zunimmt, 
wird  der  Percussionsschall  auch  wieder  heller  und  bleibt  dabei  so 
lange  noch  deutlich  tympanitisch,  bis  die  Lunge  ihre  normale  Span- 
nung und  Elasticität  wiedergewonnen  hat.  Zu  bemerken  ist  noch, 
dass  die  Stärke  der  Dämpfung  bei  croupöser  Pneumonie  zuweilen 
recht  beträchtlichen  Schwankungen  dadurch  unterworfen  sein  kann,  • 
dass  die  Secretanhäufung  in  den  Bronchien  bald  reichlich,  bald,  nach 
stattgehabter  Expectoration,  geringer  ist. 

Die  Ausdehnung  der  Dämpfung  resp.  des  tympanitischen  Schalles 
hängt  natürlich  ganz  von  der  Ausbreitung  des  anatomischen  Processes 
ab.  Kleinere  und  central  gelegene  Infiltrate  können  der  Percussion 
ganz  entgehen. 

Die  Auscultation  ist  für  die  Erkennung  einer  beginnenden  oder 
eng  umgrenzten  pneumonischen  Infiltration  von  fast  noch  grösserer 
Bedeutung,  als  die  Percussion.  Die  Auscultationszeichen  hängen  von 
der  Anwesenheit  des  pneumonischen  Exsudates  und  von  der  hierdurch 
bedingten  Umwandlung  der  Lungen  in  ein  festes,  nur  noch  in  den 
gröberen  Bronchien  lufthaltiges  Gewebe  ab.  Im  Anfänge  der  Erkran- 
kung hört  man  über  den  befallenen  Stellen  zähes,  gröberes  oder  feineres 
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Rasseln,  oder  auch  das  charakteristische  inspiratorische,  von  Lakn.vec 
entdeckte  Knisterrasseln.  Dasselbe  entsteht  dadurch,  dass  die  durch 
das  zähe  Exsudat  verklebten  Wandungen  der  Alveolen  und  kleinsten 
Bronchien  bei  jeder  Inspiration  auseinandergerissen  werden.  Indessen 
ist  das  Knistern  weder  für  die  Pneumonie  pathognomonisch,  noch  ist 
es  in  jedem  Falle  von  Pneumonie  in  ausgesprochener  Weise  hörbar. 
Mit  zunehmender  Infiltration  tritt  an  Stelle  des  Vesiculärathmens  ein 
bronchiales  Athemg er ciuscli.  Das  Bronchialathmen  bei  der  Pneumonie 
ist  in  der  Regel  sehr  laut,  scharf  und  dem  Ohre  nah  klingend.  Bei 
ausgebildeter  starker  Infiltration  ist  oft  reines  lautes  Bronchialathmen 
ohne  jedes  Nebengeräusch  zu  hören.  Doch  hört  man  natürlich  oft 
neben  dem  Bronchialathmen  spärlichere  oder  reichlichere  consonirende 
Rasselgeräuche.  Insbesondere  treten  mit  dem  Beginn  der  r Lösung 
der  Pneumonie “,  d.  h.  sobald  die  Exsudation  dünnflüssiger  wird, 
wieder  reichliche,  und  zwar  meist  ziemlich  grobe,  feuchte,  klingende 
Rasselgeräusche  auf,  welche  das  Bronchialathmen  mehr  oder  weniger 
verdecken.  Manchmal  hört  man  auch  jetzt  wieder  an  einzelnen 
Stellen  das  charakteristische  Knisterrasseln  ( crepitatio  redux).  All- 
mälig  nimmt  das  Rasseln  ab,  das  Athemgeräusch  verliert  seinen  bron- 
chialen Charakter,  wird  hauchend,  unbestimmt  und  endlich  wieder 
normal  vesiculär. 

Ueber  den  von  der  Pneumonie  nicht  befallenen  Lungenpartien 
hört  man  nicht  selten  einige  einfache  bronchitiscke  Geräusche,  In 
den  nicht  befallenen  Lungenabschnitten  der  erkrankten  Seite  ist  das 
Athemgeräusch  wegen  den  geringeren  Athembewegungen  oft  mehr 
oder  weniger  abgeschwächt.  Im  Uebrigen  ist  das  Athemgeräusch 
sonst  vollständig  normal. 

Eine  häufige  und  wichtige  Aenderung  erfahren  die  eben  beschrie- 
benen Auscultationszeichen,  wenn  die  gröberen,  zu  dem  erkrankten 
Lungenabschnitte  hinführenden  Bronchien  durch  Secret  vollständig  ver- 
stopft sind.  Dann  kann  das  Athemgeräusch  fast  ganz  verschwinden , 
und  man  hört  vielleicht  nur  hier  und  da  etwas  undeutliches  Rasseln. 
Da  eine  derartige  Verstopfung  rasch  vorübergehend  sein  kann,  so  er- 
klärt es  sich,  dass  man  zuweilen  über  derselben  pneumonischen 
Lungenpartie  an  einem  Tage  bald  lautes  Bronchialathmen  und  Rasseln, 
bald  ganz  undeutliches,  schwaches  Athmen  wahrnimmt. 

Bei  der  Auscultation  der  Stimme  hört  man  überall  da,  wo  Bron- 
chialathmen  besteht,  auch  deutliche  Bronchophonie.  Zuweilen  kann 
man  eine  beginnende  pneumonische  Infiltration  früher  durch  die 
Bronchophonie,  als  durch  alle  andern  physikalischen  Symptome  ent- 
decken. — Die  Stimmfremitus  ist  über  einer  pneumonischen  Lunge 
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erhalten  resp.  etwas  verstärkt,  so  lange  die  grossen  Bronchien  offen 
sind.  Bei  Verstopfung  derselben  wird  der  Stirn mfremitus  abgeschwächt 
oder  aufgehoben,  ein  keineswegs  seltenes  Vorkommniss.  Ebenso  muss 
natürlich  jede  gleichzeitige  stärkere  Pleuritis  den  Stimmfremitus  ab- 
schwächen. 

Wir  haben  noch  einige  Bemerkungen  hinzuzufügen  über  die 
Stellen,  an  welchen  man  die  physikalischen  Zeichen  der  Pneumonie, 
insbesondere  die  auscultatorischen  Symptome,  gewöhnlich  zuerst  wahr- 
nimmt. 

Zunächst  versäume  man  nie,  bei  Verdacht  einer  sich  entwickeln- 
den Pneumonie  auch  die  Seitentheile  cles  Thorax  und  die  Gegend 
unter  den  Achselhöhlen  genau  zu  untersuchen.  Gerade  hier  findet 
man  nicht  selten  bei  Unterlappenpneumonien  die  ersten  Rasselgeräusche. 
Nicht  selten  treten  auch  die  ersten  Zeichen  der  Infiltration  in  den 
hinteren  mittleren  Thoraxpartien  (d.  h.  in  den  oberen  Abschnitten  der 
unteren  Lungenlappen)  auf  und  breiten  sich  von  hier  nach  unten  aus. 
Oberlappenpneumonien  beginnen  etwa  ebenso  häufig  hinten  in  den 
Spitzen,  als  vorn  in  den  lnfraclaviculargruben.  Pneumonien  des  rechten 
mittleren  Lappens,  also  rechts  vorn  zwischen  der  4.  und  6.  Rippe 
nachweisbar,  kommen  ebenfalls  vor.  Sie  können  auf  den  mittleren 
Lappen  beschränkt  bleiben  oder  sich  auf  die  benachbarten  Lappen 
ausbreiten. 

Ueber  die  Art  und  die  Raschheit  des  Fortschreitens  der  Pneumo- 
nie lässt  sich  wenig  allgemein  Gültiges  sagen,  da  hierbei  die  grössten 
Verschiedenheiten  beobachtet  werden.  Oft  bleibt  die  Infiltration  auf 
einen  kleinen  Theil  der  Lunge  beschränkt,  oft  breitet  sie  sich  in  kurzer 
Zeit,  schon  nach  1 — 2 Tagen,  über  einen  ganzen  Lungenlappen  oder 
noch  weiter  aus.  Pneumonien,  deren  stetiges  Fortschreiten  per  conti- 
nuitatem  man  Tag  für  Tag  verfolgen  kann,  nennt  man  Wanderpneu- 
monien (Pm.  migrans)  oder  nach  einem  rein  äusserlichen  Vergleiche 
erysipelatöse  Pneumonien.  In  diesen  Fällen  bestehen  an  den  zuerst 
ergriffenen  Stellen  bereits  alle  Zeichen  der  Lösung,  während  die  später 
erkrankten  Partien  noch  auf  der  Höhe  oder  erst  im  Beginn  der  Infiltra- 
tion sich  befinden.  Doch  findet  man  auffallender  Weise  zuweilen  bei 
Sectionen  von  Wanderpneumonien  die  später  befallenen  Partien  der 
Lunge  in  einem  bereits  vorgerückteren  Stadium  (graue  Hepatisation), 
als  die  noch  im  Stadium  der  rothen  Hepatisation  befindlichen,  zuerst 
befallenen  Abschnitte.  In  derartigen  Fällen  scheint  also  der  entzünd- 
liche Process  in  den  später  befallenen  Theilen  eine  raschere  Entwick- 
lung durchgemacht  zu  haben.  Die  Wanderpneumonien  sind  fast 
immer  schwere  und  verhältnissmässig  lange  dauernde  Pneumonien. 
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Selten  kommt  ein  sprungweises  Fortschreiten  der  Pneumonie  vor. 
Derartige  Fälle  sind  als  erratische  Pneumonie  bezeichnet  worden.  - 
Sind,  was  bei  schwerer  Pneumonie  nicht  selten  der  Fall  ist,  beide 
Lungen  erkrankt,  so  findet  man  die  Pneumonie  entweder  in  beiden 
unteren  Lungenlappen  oder  auch  in  dem  unteren  Lappen  der  einen 
und  dem  oberen  Lappen  der  anderen  Seite. 

2.  Erscheinungen  von  Seiten  der  Pleura.  Wie  wir  bereits  erwähnt 
haben,  ist  jede  bis  zur  Lungenperipherie  reichende  Pneumonie  mit  einer 
fibrinösen  Pleuritis  verbunden.  Nicht  unmöglich  wäre  übrigens  auch 
eine  Infection  der  Pleura,  die  nicht  unmittelbar  von  dem  darunter 
liegenden  Lungenabschnitt  ausginge.  In  vielen  Fällen  macht  die  be- 
gleitende leichte  Pleuritis  keine  objectiven  Symptome.  Dagegen  ist 
das  Seitenstechen  der  Pneumoniker  wohl  stets  auf  das  Befallensein 
der  Pleura  zu  beziehen.  In  anderen  Fällen  macht  sich  die  trockene 
Pleuritis  durch  deutlich  hörbares,  oft  sogar  sehr  lautes  pleuritisches 
Reiben  bemerklich.  Zuweilen  ist  dasselbe  auch  mit  der  aufgelegten 
Hand  fühlbar.  Selten  hört  man  pleuritisches  Reiben  schon  im  An- 
fänge der  Pneumonien,  häufiger  erst  in  den  späteren  Stadien,  zuweilen 
noch  viele  Tage  lang  nach  bereits  eingetretener  Krise. 

Wichtiger  sind  die  Fälle,  in  welchen  sich  im  Anschlüsse  an  die 
Pneumonie  eine  exsudative  Pleuritis  entwickelt,  was  zuweilen  schon 
ziemlich  früh  eintreten  kann.  Die  Unregelmässigkeit  des  Krankheits- 
verlaufes spricht  sich  in  diesen  Fällen  schon  in  dem  meist  unregel- 
mässigen Verhalten  des  Fiebers  aus:' statt  der  typischen  Krise  erfolgt 
langsame  Entfieberung  oder  nach  erfolgter  Krise  treten  neue  Fieber- 
steigerungen ein.  Meist  handelt  es  sich  um  ein  seröses  Exsudat,  doch 
kommt  in  selteneren  Fällen  auch  eitrige  Pleuritis  nach  Pneumonie 
vor  („metapneumonisches  Empyem“).  Länger  anhaltendes  Fieber 
muss  stets  den  Verdacht  eines  Empyems  erwecken.  In  dem  Eiter 
derartiger  Empyeme  ist  wiederholt  der  oben  (S.  324)  erwähnte  Diplo- 
coccus  pneumoniae  gefunden  worden,  ln  zwei  Fällen,  die  tödtlich 
endeten,  sahen  wir  eine  hämorrhagische,  zu  einem  reichlichen  geron- 
nenen Bluterguss  in  die  Pleura  führende  Pleuritis. 

Die  Diagnose  der  die  Pneumonie  begleitenden  exsudativen  Pleu- 
ritis ist  meist  nicht  schwierig.  Der  Percussionsschall  wird  so  stark 
gedämpft,  das  Resistenzgefühl  hei  der  Percussion  so  beträchtlich,  wie 
man  dies  hei  reiner  Pneumonie  fast  nie  findet  (s.  o.).  Das  Athem- 
geräusch  und  der  Stimmfremitus  sind  regelmässig  abgeschwächt, 
schliesslich  ganz  aufgehoben.  Vor  Allem  wichtig  sind  aber  die  1 er- 
drängungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen  (Ilerz,  Leber,  halb- 
mondförmiger Raum),  weil  diese  am  unzweideutigsten  sind.  Ein 


Croupöse  Pneumonie.  Circulationsapparat.  339 

sicheres  und  ungefährliches  Mittel  zur  Erkennung  der  Pleuritis  in 
zweifelhaften  Fällen  gewährt  die  mit  einer  sorgfältig  gereinigten  und 
desinficirten  PRAVAz’schen  Spritze  auszuführende  JProbepunction.  Bei 
Verdacht  auf  den  Eintritt  eines  Empyems  darf  die  Probepunction  nie 
versäumt  werden. 

Pleuritiden  mässigen  Grades  verzögern  zwar  etwas  den  Verlauf 
der  Krankheit,  haben  aber  keine  besondere  Bedeutung.  Grössere  Ex- 
sudate dagegen  können  die  Respirationsbeschwerden  wesentlich  steigern 
und  die  Krankheitsdauer  sehr  in  die  Länge  ziehen.  Uebrigens  erfolgt 
häufig  die  Abheilung  der  Pneumonie  unter  dem  pleuritischen  Exsudat 
ganz  ungestört.  Auch  bei  Pneumonie  eines  Oberlappens  kann  sich 
die  Pleuritis  bis  nach  unten  fortpflanzen  und  hier  zu  einer  Exsudat- 
ansammlung führen,  wobei  der  untere  Lappen  selbst  zuweilen  ganz 
frei  von  Pneumonie  bleibt.  — Die  metapneumonischen  Empyeme  ver- 
langen stets  eine  chirurgische  Behandlung,  zeigen  dann  aber  fast  aus- 
nahmslos einen  raschen  und  günstigen  Heilungsverlauf. 

3.  Circulationsapparat.  Blut.  Der  Puls  ist  vom  Beginn  der  Krank- 
heit an  beschleunigt.  Seine  Frequenz  beträgt  in  mittelschweren  Fällen 
etwa  100  — 120  Schläge,  in  sehr  schweren  Fällen  kommen  noch  höhere 
Steigerungen  bis  140—160  vor,  die  stets  ein  bedenkliches  Zeichen 
sind.  Nur  bei  Kindern  haben  jene  hohen  Pulszahlen  lange  nicht  die 
üble  Bedeutung,  wie  bei  Erwachsenen.  Wichtig  ist  die  Beachtung  der 
Qualität  des  Pulses.  Kleinerwerden,  Schwäche,  Unregelmässigkeit  des 
Pulses  haben  als  Zeichen  eintr'etender  Herzschwäche  eine  üble  Be- 
deutung. Gefährlich  sind  namentlich  die,  wie  bei  anderen  acuten  Krank- 
heiten, so  auch  in  schwereren  Pneumoniefällen  zuweilen  ziemlich  plötz- 
lich anftretenden  Coüapsanfälle.  Sie  bestehen  in  plötzlichen  Anfällen 
von  Herzschwäche  mit  sehr  kleinem,  aber  sehr  frequentem  Pulse. 
Dabei  sinkt  die  Körpertemperatur  auf  subnormale  Werthe  (35  bis 
34°  C.).  Die  peripherischen  Theile,  Nase  und  Extremitäten,  werden 
kühl,  blass,  etwas  cyanotisch.  Die  allgemeine  Schwäche  und  Hin- 
fälligkeit erreicht  einen  hohen  Grad.  Oft,  namentlich  bei  rechtzeitiger 
Hülfe,  geht  der  Collaps  wieder  vorüber,  doch  können  die  Kranken 
auch  im  Collaps  sterben. 

Von  anatomischen  Veränderungen  am  Herzen  ist  am  wichtigsten 
die  zuweilen  vorkommende  Pericarditis  mit  fibrinösem  oder  sero-fibri- 
nösem Exsudat.  Dieselbe  erklärt  sich  stets  durch  eine  directe  Fort- 
leitung des  entzündlichen  Processes  von  der  benachbarten  Pleura  her 
und  kommt  daher  bei  linksseitiger  Pneumonie  entschieden  häufiger 
vor,  als  bei  rechtsseitiger.  Pericarditis  ist  eine  nicht  unbedenkliche 
Complication.  Ihre  Diagnose  ist  bei  sorgfältiger  physikalischer  Unter- 
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suchung  des  Herzens  meist  nicht  schwierig,  doch  kann  bei  sehr 
schweren  und  ausgebreiteten  Lungenerscheinungen  eine  hinzugetretene 
Pericarditis  auch  leicht  übersehen  werden. 

Eine  geringe  frische  Enilocarditis  findet  sich  zuweilen  bei  den 
Sectionen.  Klinisch  hat  sie  keine  Bedeutung.  Anatomisch  nachweis- 
bare Erkrankungen  des  Herzmuskels,  insbesondere  fettige  und  parenchy- 
matöse Entartung  desselben,  werden  zwar  zuweilen  gefunden,  sind  aber 
keineswegs  besonders  häufig.  Bei  überhaupt  schwächlichen  Personen, 
Säufern  u.  dgl.,  welche  an  Pneumonie  sterben,  findet  man  freilich  das 
Herz  zuweilen  auffallend  schlaff,  manchmal  auch  im  rechten  Ventrikel 
dilatirt.  Dabei  handelt  es  sich  aber  fast  immer  um  Zustände  am  Herzen, 
welche  schon  vor  der  Pneumonie  bestanden  und  während  derselben 
sich  nur  besonders  geltend  machten.  Wenn  kräftige,  vorher  völlig  ge- 
sunde Menschen  an  Pneumonie  sterben  (was  ja  überhaupt  selten  der 
Fall  ist),  so  findet  man  bei  der  Section  die  Herzmusculatur  im  Wesent- 
lichen normal.  Vor  Allem  muss  aber  betont  werden,  dass  wir  nach 
dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  eine  sichere  Beziehung  zwischen 
dem  histologischen  Verhalten  der  Herzmusculatur  und  der  functioneilen 
Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  vor  dem  Tode  nicht  nachweisen 
können.  Hiervon  haben  wir  uns  selbst  häufig  überzeugt. 

Im  Blute  findet  man  bei  der  Pneumonie  meist  eine  starke  Leuko- 
cytose.  Genauere  Zählungen  ergeben  nicht  selten  20  000 — 25000  und 
mehr  Leukocyten  im  Cubikmillimeter.  Mit  der  Temperaturkrise  fällt 
auch  die  Leukocytenzahl  in  der  Regel  rasch  ab,  während  bei  Pseudo- 
krisen die  Anzahl  der  Leukocyten  eine  hohe  bleibt,  ln  manchen  Fällen 
fehlt  eine  stärkere  Leukocytose;  dies  findet  man  namentlich  in  schweren 
tödtliclien  Fällen,  so  dass  eine  fehlende  Leukocytose  nicht  ganz  mit 
Unrecht  als  prognostisch  ungünstiges  Zeichen  gilt. 

4.  Digestionsapparat.  Die  Zunge  ist  in  schwereren  Fällen  von 
Pneumonie  meist  trocken,  belegt  und  kann  der  Typhuszunge  durch- 
aus ähnlich  werden.  Der  Appetit  liegt  in  allen  schwereren  Fällen  von 
Anfang  an  fast  völlig  darnieder.  Erbrechen  ist  namentlich  im  Anfänge 
der  Pneumonie,  doch  auch  später  nicht  selten-  Besonders  häufig  be- 
obachtet man  es  bei  den  Pneumonien  der  Kinder.  Schwerere  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  Darmkanales  sind  selten.  In  der  Regel  ist  der 
Stuhl  angehalten.  Doch  beobachtet  man  auch  Pneumonien,  in  denen 
so  heftige  Durchfälle  auftreten,  dass  man  eine  stärkere  Betheiligung 
der  Darmschleimhaut  an  dem  Kranklieitsprocess  annehmen  muss  (s.  u.) 

Eine  gewisse  Bedeutung  hat  die  Complication  der  Pneumonie  mit 
Icterus.  Die  Ursachen  desselben  sind  nicht  immer  ganz  klar.  Zu- 
weilen hängt  er  wahrscheinlich  von  einem  begleitenden  Duodenal- 
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katarrh  ab.  In  anderen  Fällen  mögen  die  durch  Stauung  erweiterten 
Lebervenen  auf  die  Gallengänge  einen  Druck  ausüben.  Geringer  Icterus 
bat  keine  besondere  Bedeutung  und  findet  sich  oft  auch  in  leichteren 
Fällen.  Dagegen  kommt  ein  stärkerer  Icterus  gewöhnlich  nur  in 
schweren  Fällen  vor,  namentlich  bei  den  Potatorenpneumonien.  Man 
bezeichnet  derartige,  mit  Icterus  verbundene  Fälle  als  „biliöse  Pneu- 
monien11. Sie  sind  oft  auch  mit  sonstigen  schweren  Magen-Darm- 
symptomen (Brechen,  Durchfall,  Meteorismus),  ferner  gewöhnlich  mit 
schweren  nervösen  Symptomen  (Benommenheit,  Delirien)  verbunden. 

Die  Leber  findet  man  zuweilen  etwas  vergrössert,  was  meist  auf 
den  Eintritt  einer  Stauungsleber  zu  beziehen  ist.  Die  Milz  ist  manch- 
mal, namentlich  in  schwereren  Fällen,  mässig  vergrössert  ( acuter  Milz- 
tumor, wie  bei  anderen  acuten  Infectionskrankheiten). 

5.  Nieren  und  Harn.  Der  infectiöse  Charakter  der  Pneumonie 
zeigt  sich  auch  in  der  häufigen  Betheiligung  der  Nieren.  Bei  sorg- 
fältiger Untersuchung  des  Harns  kann  man  eine  geringe  oder  auch 
eine  ziemlich  starke  Albuminurie  sehr  oft  nachweisen.  Dieselbe  hat 
aber  fast  niemals  eine  ernstere  Bedeutung  und  verschwindet  sehr  rasch 
nach  Eintritt  der  Krise.  In  manchen  Fällen  sind  die  Veränderungen 
des  Harns  so  beträchtlich,  dass  man  von  einer  acuten  Nephritis  sprechen 
muss  (stärkerer  Eiweissgehalt,  Cylinder,  Epithelien,  Blut  im  Harn). 
Allein  auch  diese  echte  pneumonische  Nephritis , die  am  häufigsten 
etwa  am  3. — 6.  Krankheitstage  eintritt,  bat  selten  eine  ernstere  Be- 
deutung und  führt  fast  niemals  zu  schwereren  Folgeerscheinungen 
(Oedeme,  Urämie  u.  dgl.).  Gewöhnlich  heilt  sie  rasch  ab.  Kur  einmal 
sahen  wir  den  Uebergang  derselben  in  eine  chronische  Nephritis.  - 
Die  Ursache  der  pneumonischen  Albuminurie  und  Nephritis  — zwischen 
denen  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen  ist  — ist  wohl  sicher  in  der 
Bildung  und  Ausscheidung  von  Toxinen  zu  suchen. 

Grosses  Gewicht  legte  man  früher  auf  die  Verminderung  der 
Chloride  im  Harn  der  Pneumoniker.  In  der  Tliat  ist  der  Chlorsilber- 
niederschlag,  wenn  man  einen  Tropfen  Höllensteinlösung  in  den  Harn 
fallen  lässt,  häufig  auffallend  gering  oder  selbst  ganz  fehlend.  Der 
Hauptsache  nach  beruht  diese  Verminderung  der  Chloride  auf  der 
geringen  Nahrungsaufnahme  der  Kranken.  Doch  scheinen  auch  der 
reichliche  CINa-Gehalt  des  pneumonischen  Exsudates  und  eine  Zurück- 
haltung der  Chloride  im  Körper  in  Betracht  zu  kommen. 

Eine  grosse  Bedeutung  wurde  ferner  früher  dem  am  Tage  der 
Krise  oft  auftretenden  reichlichen  Sediment  von  harnsaurem  Natron 
(selten  von  reiner  Harnsäure)  beigelegt  (Sed.  lateritium).  Dasselbe  be- 
ruht vielleicht  zum  Tlieil  auf  einer  wirklichen  Vermehrung  der  Harn- 
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säurebildung  durch  Zerfall  der  vermehrten  Leukocyten  des  Blutes 
oder  der  Nucleoalbumine  in  den  zerfallenden  Kernen  des  zclligen  pneu- 
monischen Exsudats.  Andererseits  ist  aber  auch  zu  bedenken,  dass 
die  Bedingungen  zur  Sedimentbildung  gerade  am  Tage  der  Krise  be- 
sonders günstig  sind.  Der  Harn  ist  bei  der  reichlichen  Schweiss- 
secretion  an  Menge  spärlich,  concentrirt  und  verhältnissmässig  stark 
sauer.  Die  in  ihm  enthaltenen  harnsauren  Salze  können  sich  daher 
leicht  in  Form  eines  Sediments  ausscheiden. 

Die  vermehrte  Harnstoff ausseheidu/ng  während  der  Krankheit 
hat  die  Pneumonie  mit  den  meisten  übrigen  acut  fieberhaften  Krank- 
heiten gemein.  Die  stark  erhöhte  Harnstoffausscheidung  in  den  Tagen 
nach  Eintritt  der  Krise  beruht  zum  grossen  Th  eil  auf  der  Resorption 
des  pneumonischen  Exsudats  (s.  o.  S.  329).  — Von  theoretischem  In- 
teresse ist  es,  dass  der  Ham  während  der  Lösung  der  Pneumonie  oft 
nachweisbare  Mengen  von  Pepton  enthält,  welches  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  von  den  zerfallenden  und  ins  Blut  resorbirten  Zellen 
des  pneumonischen  Exsudats  herrührt. 

6.  Nervensystem.  Wie  bei  jeder  schweren  fieberhaften  Krankheit 
fehlen  auch  bei  der  Pneumonie  Nervensymptome  leichteren  Grades  fast 
in  keinem  Falle.  Hierher  gehören  die  allgemeine  Schwäche,  Mattig- 
keit und  vor  Allem  der  häufig  recht  heftige  und  namentlich  durch  den 
Husten  gesteigerte  Kopfschmerz.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  das  Auf- 
treten von  schwereren  Gehirnerscheinungen,  insbesondere  von  Delirien. 
Dieselben  können  bei  jeder  schweren  Pneumonie  auftreten ; vor  Allem 
und  in  besonderer  Form  beobachtet  mau  sie  aber  bei  Alhoholisten. 
Die  Delirien  geben  der  Säuferpneumonie  (s.  u.)  ihr  charakteristisches 
Gepräge. 

Die  gewöhnlichen  Gehirnsjunptonie  bei  der  Pneumonie  beruhen 
nicht  auf  gröberen  anatomischen  Erkrankungen,  sondern  hängen  von 
der  Vergiftung  des  Körpers  mit  den  Toxinen  der  Pneumonie-Diplo- 
kokken ab.  Indessen  giebt  es  auch  eine  anatomische  Erkrankung  des 
Gehirns,  die  eine  zwar  seltene  Complication  der  Pneumonie  ist,  aber 
doch  zweifellos  in  besonderer  Beziehung  zu  ihr  steht.  Dies  ist  die 
eitrige  Cerebrospinalmeningitis.  Namentlich  zu  Zeiten  einer  epidemisch 
herrschenden  Cerebrospinalmeningitis,  doch  auch  sonst,  ist  diese  Com- 
plication wiederholt  beobachtet  worden.  Die  Diagnose  der  pneu- 
monischen Meningitis  kann  leicht  übersehen  werden,  da  die  menin- 
gitischen  Symptome  nicht  immer  deutlich  in  dem  schweren  allgemeinen 
Krankheitsbilde  hervortreten.  Zu  beachten  sind  vor  Allem  die  Steifig- 
keit des  Rückens  und  des  Nackens,  die  Kopfschmerzen  und  Nacken- 
schmerzen, die  bis  zum  tiefen  Coma  sich  steigernde  Benommenheit  der 
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Kranken,  in  manchen  Fällen  eine  ophthalmoskopisch  nachweisbare 
Neuritis  optica.  Der  Ausgang  einer  ausgebildeten  Meningitis  ist  wohl 
stets  ein  tödtlicher;  doch  können  bei  Pneumonien  auch  leichtere  „menin- 
gitische  Symptome“  (schmerzhafte  Nackenstarre  u.  a.)  auftreten,  die  sich 
wieder  vollständig  zurückbilden.  — Was  die  Entstehung  der  Menin- 
gitis betrifft,  so  darf  dieselbe  wohl  sicher  als  echte  metastatische  Ent- 
zündung aufgefasst  werden,  da  man  auch  im  meningitischen  Eiter 
schon  wiederholt  die  Pneumoniediplokokken  aufgefunden  hat.  Ueber 
den  Weg,  welchen  die  Entzündungserreger  einschlagen,  um  in  die 
Meningen  zu  gelangen,  ist  noch  keine  völlige  Klarheit  erzielt.  Wir 
vermuthen , dass  es  sich  um  eine  Ausbreitung  der  Entzündungserreger 
längs  den  Lymphscheiden  der  Intercostalnerven  in  den  Meningeal- 
sack  des  Rückenmarks  hinein  und  dann  weiter  zu  den  Gehirnhäuten 
handelt. 

7.  Haut.  Charakteristisch  und  diagnostisch  wichtig  ist  das  häufige 
Auftreten  eines  Herpes  im  Verlauf  der  Pneumonie.  Derselbe  erscheint 
gewöhnlich  am  2. — 4.  Krankheitstage,  doch  zuweilen  auch  erst  später. 
Er  sitzt  meist  an  den  Lippen,  namentlich  an  den  Mundwinkeln,  ferner 
auf  den  Nasenflügeln,  seltener  auf  der  Wange  oder  am  Ohr  (Herpes 
labialis,  nasalis  u.  s.  w.).  An  anderen  Körperstellen,  ausser  der  Ge- 
sichtshaut, wird  er  nur  sehr  selten  beobachtet,  so  z.  B.  am  Vorderarm 
und  am  Gesäss  und  in  vereinzelten  Fällen  auch  auf  der  Cornea  und 
an  der  Schleimhaut  der  Zunge  oder  des  Gaumens.  Die  volle  Ent- 
wicklung des  Herpes  erfolgt  oft  in  mehreren  Schüben.  Einige  Male 
sahen  wir  zwei  durch  eine  Zwischenzeit  von  mehreren  Tagen  getrennte 
Herpeseruptionen.  In  mehreren  Fällen  unserer  Beobachtung  trat  erst 
einige  Tage  nach  bereits  erfolgter  Krise  unter  neuer  Temperatursteigerung 
ein  Herpes  labialis  auf.  Ausgebreiteter  Herpes  kann  in  den  leichtesten 
Fällen  auftreten,  während  er  gerade  bei  sehr  schweren  Pneumonien  nicht 
selten  gering  ist  oder  ganz  fehlt.  Wir  sind  daher  im  Allgemeinen  ge- 
neigt, eine  starke  Herpeseruption  als  ein  prognostisch  günstiges  Zeichen 
aufzufassen.  Die  eigentliche  Ursache  der  Herpesentwicklung  ist  uns 
unbekannt.  Vielleicht  kann  man  an  eine  Toxinwirkung  denken,  ähn- 
lich wie  bei  dem  Herpes  anderer  Infectionskrankheiten  (Intermittens, 
Recurrens,  epidemische  Meningitis  u.  a.).  — Sonstige  Hautaffectionen 
kommen  selten  vor.  In  einigen  Fällen  sahen  wir  Urticaria.  Der  bei 
der  Pneumonie  vorkommende  Icterus  ist  schon  oben  besprochen. 

8.  Fieberverluuf  (s.  Fig.  33  u.  34).  Die  Pneumonie  ist  fast  aus- 
nahmslos mit  einem  mehr  oder  weniger  hohen  Fieber  von  sehr  typi- 
schem Verlaufe  verbunden.  Im  Beginne  des  Fiebers  steigt  die  Tem- 
peratur meist  rasch  und  hoch  an.  Schon  während  des  anfänglichen 
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Pseudokrise. 

Fig.  33. 

Beispiel  der  Temperaturcurve  bei  croupöser  Pneumonie 
(eigene  Beobachtung). 


Schüttelfrostes  erhebt  sich  die  Eigenwärme  bis  auf  ca.  40°  oder  darüber. 
Ob  in  den  allmälig  beginnenden  Pneumoniefällen  auch  ein  allmäliges 

Ansteigen  des  Fie- 
bers stattfindet,  dar- 
über fehlen  uns  bis- 
her Beobachtungen. 
Während  des  Ver- 
laufs der  Krankheit 
zeigt  das  Fieber  im 
Ganzen  einen  conti- 
nuirlichen  oder  re- 
mittirenden  Charak- 
ter, dabei  aber  eine 
ausgesprochene  Nei- 
gung zu  einzelnen 
tiefen  Senkungen. 
Da  diese  Anfangs 
leicht  für  die  wirk- 
lich eingetretene 
Krise  gehalten  wer- 
den können,  sich 
später  aber  durch 
das  erneute  Anstei- 
gen der  Temperatur 
als  blos  vorüber- 
gehende Nieder- 
gänge der  Eigen- 
wärmeherausstellen, 
so  bezeichnet  man 
sie  als  Pseudokrisen. 
Pseudokrisen  kom- 
men schon  in  den 
ersten  Tagen 
Krankheit  vor 
anderen  Fällen 
später,  und  zwar  be- 
merkenswerther 
Weise  besonders  oft 
an  den  Tagen  (z.  B. 
dem  r>.  oder  7.  Krankheitstage),  an  welchen  auch  die  eigentliche  Krise 
einzutreten  pflegt.  Die  Pseudokrisen  können  sich  ein-  oder  mehrmal 
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Beispiel  «lor  Tompernturcurre  bei  einer  „intermittironden 
Pneumonie1'  (oigeno  Beobachtung). 
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wiederholen,  so  dass  dann  ein  vollständig  intermittirender  Fieber- 
verlauf entsteht.  Diese  wegen  des  Fieberverlaufes  sogenannten  inter- 
mittirenden  Pneumonien  haben  mit  der  Malaria  gar  nichts  zu  thun, 
was  häufiger  irrthümlicher  Angaben  wegen  besonders  bemerkt  wer- 
den muss. 

Die  Höhe  des  Fiebers  kann  bei  der  Pneumonie  sehr  beträchtlich 
sein;  sie  erreicht  nicht  selten  Werthe  zwischen  40  und  41°.  Die 
höchste  vorübergehend  von  uns  beobachtete  Temperatur  betrug  42,1  °. 
Ein  Parallelismus  zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere 
des  Fiebers  besteht  häufig  insofern,  als  schwere  Erkrankungen  auch 
oft  mit  andauerndem,  besonders  hohem  Fieber  verbunden  sind.  Doch 
verlaufen  zuweilen  die  schwersten,  selbst  tödtlich  endenden  Fälle  mit 
verhältnissmässig  niedrigem,  sich  circa  zwischen  38,5  und  39,5 o be- 
wegendem Fieber.  Die  höchsten  Steigerungen  der  Eigenwärme  beob- 
achtet man  vorzugsweise  in  den  ersten  Krankheitstagen.  Dabei  kann 
sich  der  Gesammtverlauf  trotz  eines  anfänglichen  sehr  hohen  Fiebers 
noch  immer  als  ein  leichter  herausstellen,  indem  schon  am  2.  oder 
3.  Tage  die  Krisis  eintritt  (s.  u.  rudimentäre  und  abortive  Pneumonie). 
Bei  schweren  Pneumonien  prägt  sich  das  Fortschreiten  der  Erkrankung 
oft  sehr  deutlich  in  der  Fiebercurve  aus:  die  Pseudokrisen  entsprechen 
vorübergehenden  Besserungen,  während  das  neue  Ansteigen  der  Tem- 
peratur mit  dem  Befallenwerden  eines  neuen  Lungenlappens  zusammen- 
hängt. Eine  besonders  hohe  Steigerung  unmittelbar  vor  der  Krise 
(sogenannte  Perturbatio  critica)  haben  wir  keineswegs  so  häufig  ge- 
sehen, als  es  sich  nach  manchen  Angaben  erwarten  lässt.  Auch  in 
den  tödtlich  endenden  Fällen  sahen  wir  ziemlich  häufig  in  den  letzten 
Tagen  ein  allmäliges  Niedrigerwerden  der  Temperatur.  Doch  kommt 
auch  das  entgegengesetzte  Verhalten  vor.  Prämortale  hohe  Steigerungen 
sind  der  Pneumonie  nicht  eigenthümlich,  treten  aber  bei  der  Compli- 
cation  mit  Meningitis  auf. 

Die  Entfieberung  ist  der  am  meisten  charakteristische  Abschnitt 
der  Pneumoniecurvc.  Der  Temperaturabfall  erfolgt  gewöhnlich  in  Form 
einer  ausgesprochenen  Krise.  Meist  Nachts  tritt  unter  mehr  oder 
weniger  reichlicher  Schweisssecretion  das  Sinken  der  Temperatur  ein, 
wobei  in  der  Kegel  subnormale  Werthe  (36  o,  ja  35°)  erreicht  werden. 
Häufig  ist  der  kritische  Abfall  durch  geringe  neue  Steigerungen  unter- 
brochen, so  dass  erst  am  Morgen  des  nächsten  Tages  die  definitive 
Entfieberung  eintritt  (sogenannte  protrahirte  Krise).  Nur  in  einer  ver- 
hältnissmässig kleinen  Zahl  der  Fälle  erfolgt  die  Entfieberung  in  lyti- 
scher Weise,  wobei  die  Temperatur  staffelförmig  heruntergeht.  Doch 
beträgt  die  Dauer  der  Lysis  bei  der  Pneumonie  selten  mehr  als  drei, 
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höchstens  vier  Tage.  Lytischer  Temperaturabfall  kommt  verhältniss- 
mässig  am  häufigsten  bei  schweren,  langdauernden  Fällen  vor,  bei 
sogenannten  typhösen  Pneumonien  (s.  u.)  und  ausserdem  namentlich 
bei  der  Pneumonia  migrans.  Nach  eingetretener  endgiltiger  Krisis 
ist  der  active  pneumonische  Krankheitsprocess  beendet.  Den  Tag  der 
Krisis  rechnet  man  daher  als  den  letzten  eigentlichen  Krankheitstag. 

Die  Pneumonie  schreitet  danach  nicht  mehr  fort.  Nur  die  Auf- 
lösung und  Aufsaugung  des  Exsudates  und  die  Wiederherstellung  der 
Kräfte  des  Patienten  erfordern  noch  Zeit.  Was  die  Zeit  des  Eintritts 
der  Krise  betrifft,  so  wusste  schon  Hippokrates,  dass  namentlich  die 
ungeraden  Tage,  vor  Allem  der  5.  und  7.  Krankheitstag,  hierin  be- 
sondere Bedeutung  haben.  Bei  einer  typisch  verlaufenden  Infections- 
krankheit  kann  es  auch  nichts  Auffallendes  sein,  dass  die  Entfieberung 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  eine  bestimmte  Zeit  gebunden  ist. 
Doch  erfährt  die  hippokratische  Regel  auch  manche  Ausnahmen. 
Zuweilen  erfolgt  die  Krise  erst  am  9.,  12.  und  13.  Tage  oder  noch 
später.  Andererseits  kommen  auch  ganz  kurze  ein-  und  zweitägige 
Pneumonien  vor  (s.  u.). 

In  den  Tagen  nach  der  Krise  erhebt  sich  die,  wie  erwähnt,  meist 

subnormal  gefallene  Temperatur  wieder  auf  ihre  normale  Höhe.  Auch 

der  Puls , welcher  während  der  Krise  gewöhnlich  auf  50—60  Schläge 

sinkt,  dabei  nicht  selten  kleine  Unregelmässigkeiten  zeigt,  erreicht  erst 

in  einigen  Tagen  wieder  seine  normale  Fretpienz.  Ziemlich  häufig 

beobachtet  man  in  den  nächsten  Tagen  nach  der  Krisis  wieder  geringe 

. ' . 

vorübergehende  Fiebersteigerungen  (38,0  bis  höchstens  39,0  °),  die 
keine  besondere  Bedeutung  haben. 

Der  allgemeine  Umschwung,  den  das  ganze  Krankheitsbild  nach 
der  eingetretenen  Krise  erleidet,  ist  oft  erstaunlich.  Namentlich  fällt 
die  rasche  Abnahme  der  Respirationsbeschwerden  auf.  Die  Rückkehr 
der  befallenen  Lungenabschnitte  zum  normalen  Verhalten  erfolgt  meist 
in  ziemlich  kurzer  Zeit.  Der  Auswurf  wird  reichlicher,  aber  weniger 
zäh.  Er  verliert  seine  zäh-schleimige,  blutige  Beschaffenheit  und  wird 
einfach  katarrhalisch.  Ungefähr  6 — S Tage  nach  der  Krise  ist  in 
regelmässig  verlaufenden  Fällen  der  Percussions-  und  Auscultations- 
befund  auf  den  Lungen  wieder  normal,  manchmal  sogar  noch  früher, 
zuweilen  etwas  später.  Ueber  die  abnorm  verzögerte  Resolution  s.  u.  j 

I 

Besondere  Yerlaufscigenthüiniichkcitcn  und  Vcrlaufsanoinalien  der 

Pneumonie. 

I.  Pneumonie  der  Kinder.  Ausser  den  häufigen  lobulären  Pneu 
monien  der  Kinder  kommt  auch  die  echte,  lobäre,  croupöse  Pneumonie  1 
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bei  Kindern  keineswegs  so  selten  vor,  wie  es  von  einigen  Autoren 
früher  angenommen  wurde.  Ein  initialer  Schüttelfrost  wird  nur  bei 
älteren  Kindern  beobachtet.  Dagegen  ist  anfängliches  Erbrechen  bei 
der  Kinderpneumonie  sehr  häufig.  In  manchen  P’ällen  verdecken 
stärkere  Gehirnerscheinungen  (namentlich  Convulsionen,  Somnolenz, 
Delirien)  Anfangs  die  Lungensymptome.  Der  weitere  Verlauf,  die 
Entwicklung  der  physikalischen  Symptome,  das  Fieber,  die  Compli- 
cationen  sind  ganz  analog  den  Erscheinungen  bei  Erwachsenen.  Das 
pneumonische  Sputum  kommt  nur  ausnahmsweise  bei  Kindern  unter 
8 Jahren  zur  Beobachtung.  Die  Prognose  der  croupösen  Pneumonie 
bei  vorher  gesunden  Kindern  ist  fast  ausnahmslos  eine  günstige. 

2.  Pneumonie  bei  alten  Leuten  ist  dagegen  stets  ein  gefährliches 
Leiden.  Der  Beginn  ist  entweder  plötzlich,  wie  bei  der  Pneumonie 
des  mittleren  Alters,  oder  häufig  auch  ein  mehr  langsamer  und 
schleichender.  Der  Verlauf  zeichnet  sich  durch  die  bald  eintretende 
grosse  Schwäche  und  Hinfälligkeit  der  Kranken  aus.  Nervöse  Sym- 
ptome (Delirien)  sind  nicht  selten.  Sehr  oft  führt  Herzschwäche 
zum  Tode. 

3.  Säuferpneumonie.  Auffallend  häufig  beobachtet  man  croupöse 
Pneumonien  bei  Potatoren.  Der  verminderte  Widerstand  der  ge- 
schwächten Organe  gegen  die  Krankheit  bedingt  den  häufig  auffallend 
schweren  und  lebensgefährlichen  Verlauf  derselben.  Der  klinische 
Verlauf  ist  vorzugsweise  charakterisirt  durch  die  oft  schon  in  den 
ersten  Krankheitstagen  sich  entwickelnden  Zeichen  des  Delirium  tremens. 
Die  Kranken  werden  unklar,  sehr  unruhig,  suchen  beständig  das  Bett 
zu  verlassen  und  wirthschaften  Tag  und  Nacht  in  ihrem  Bette  mit 
der  Decke  oder  mit  ihren  Kleidungsstücken  umher.  Der  alkoholische 
Charakter  der  Delirien  verräth  sich  leicht  durch  den  ganzen  Habitus 
der  Kranken,  durch  das  Zittern  der  Hände  und  der  Zunge  und  durch 
die  meist  heitere,  seltener  ängstliche  und  schreckhafte  Grundstimmung 
der  Delirien.  Letztere  beziehen  sich  gewöhnlich  auf  die  frühere  Be- 
schäftigung der  Kranken,  auf  ihre  bisherigen  Kneipgenossen  u.  dgl. 
In  manchen  Pallen  werden  die  Kranken  lärmend  und  sehr  aggressiv, 
schlagen  nach  der  Umgebung,  zerstören  Gegenstände  u.  dgl.  Oft 
glauben  sie  sich  dabei  in  Wirthshausraufereien  verwickelt.  Fast 
immer  ist  das  alkoholische  Delirium  mit  Hallucinationen  verbunden. 
Charakteristisch  sind  namentlich  die  Hallucinationen  kleiner  beweg- 
licher schwarzer  Gestalten.  Entweder  sind  es  Thiere  (Ratten,  Käfer) 
oder  schwarze  Männchen  und  ähnliche  abenteuerliche  Gestalten,  die 
den  Kranken  viel  zu  schaffen  machen.  Dabei  treten  die  subjectiven 
pneumonischen  Erscheinungen  ganz  in  den  Hintergrund.  Kein 
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delirirender  Pneumoniker  klagt  über  Husten,  Brustschmerz  und  Kurz- 
athmigkeit.  Nur  die  genaue  objective  Untersuchung  sichert  die 
Diagnose.  Oft  genug  dienen  die  heiteren  Deliranten  im  Kranken- 
hause zur  Unterhaltung  ihrer  Umgebung,  bis  plötzlich  die  schwersten 
Symptome  auftreten,  die  Kranken  somnolent  werden  und  unter  den 
Erscheinungen  des  Lungenödems  zu  Grunde  gehen.  Die  Prognose 
jeder  Säuferpneumonie  ist  als  sehr  ungünstig  zu  bezeichnen. 

4.  Pneumonie  bei  schon  vorher  chronisch  Kranken.  C'roupöse  ! 
Pneumonien  kommen  gelegentlich  bei  allen  möglichen  chronischen 
Erkrankungen  vor.  Gefährlich  sind  sie  namentlich  bei  bereits  ge- 
schwächten Personen  oder  bei  Leuten  mit  chronischen  Herz-  und 
Lungenerkrankungen  (Phthise,  Emphysem).  Klinisch  wichtig  ist  die 
nicht  selten  vorkommende  Pneumonie  bei  Emphysematilcern,  da  das 
Emphysem  den  objectiven  Nachweis  der  Pneumonie  zuweilen  sehr 
erschwert.  Das  croupöse  Exsudat  füllt  die  erweiterten  Alveolen  nicht 
vollständig  aus;  daher  fehlen  oft  die  ausgesprochene  Dämpfung  und 
das  Bronchialathmen. 

5.  Pneumonie  mit  später  Localisation.  Centrale  Pneumonien.  ' 
Ziemlich  häufig  kommen  Fälle  vor,  deren  Beginn,  Verlauf  und  sub- 
jective  Symptome  durchaus  einer  croupösen  Pneumonie  entsprechen, 
während  der  objective  Nachweis  der  pneumonischen  Infiltration  trotz 
der  genauesten  Untersuchung  nicht  gelingt.  Die  Krankheit  beginnt 
mit  Frost,  das  Fieber  ist  hoch,  die  Kranken  klagen  über  freilich  meist  ; 
geringe  Brustschmerzen,  oft  tritt  ein  Herpes  auf,  aber  erst  am  4.,  5.  | 
und  6.  Krankheitstage  ist  an  irgend  einer  Stelle  der  Brustwand  etwas  : 
Bronchialathmen  und  Knistern  nachweisbar.  In  anderen  Fällen  tritt 
sogar  die  Krise  ein,  ohne  dass  eine  sichere  Localisation  der  Pneumonie  j 
möglich  war.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  den  meisten  dieser  : 
Fälle  weniger  um  eine  wirklich  erst  spät  eintretende  Localisation,  als  viel- 
mehr um  eine  central  gelegene,  nirgends  näher  an  die  Lungenperipherie  j 
herantretende  und  daher  objectiv  erst  spät  oder  gar  nicht  nachweisbare  ! 
Infiltration.  Von  grösster  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die  genaue  I 
Beobachtung  des  Sputums , welches  zuweilen  trotz  der  physikalisch 
nicht  oder  nur  undeutlich  nachweisbaren  Pneumonie  ein  vollkommen 
charakteristisches  pneumonisches  Aussehen  zeigt.  Fehlt  auch  das.  ] 
Sputum,  dann  kann  freilich  die  Diagnose  überhaupt  unsicher  bleiben,  j 
Auftretender  Herpes  und  kritischer  Temperaturabfall  machen  aber  auch 
in  diesen  Fällen  die  Diagnose  einer  pneumonischen  Infection  wahr- 
scheinlich. In  einem  derartigen  Falle  unserer  Beobachtung  trat  am 
ersten  Tage  nach  der  Krise  etwas  pleuritisches  Reiben  auf,  welches  j 
die  Diagnose  einer  Pneumonie  nachträglich  sicher  machte. 
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6.  Rudimentäre  und  abortive  Formen  der  Pneumonie.  Unge- 
wöhnliche Localisationen  der  Pneumonieinfection.  Namentlich  zur 
Zeit  einer  herrschenden  Pneumonieepidemie,  aber  auch  sonst,  kommen 
nach  unseren  Beobachtungen  ziemlich  häufig  kurzdauernde,  aber  oft 
hoch-fieberhafte  Erkrankungen  vor,  die  sich  nicht  als  deutliche  Pneu- 
monien erkennen  lassen,  aber  doch  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
als  pneumonische , d.  h.  Diplokokkeninfectionen  aufgefasst  werden 
müssen.  Derartige  Krankheitsfälle  beginnen  meist  plötzlich  mit 
Schüttelfrost,  Kopfweh  und  hohem  Fieber;  zuweilen  ist  etwas  Husten 
und  Brustschmerz  vorhanden,  zuweilen  fehlen  aber  Brustsymptome 
vollständig.  Man  erwartet  das  Entstehen  einer  Pneumonie;  jedoch 
schon  nach  1 — 2-  oder  3 tägigem  Fieber  sinkt  die  Temperatur  kritisch 
ab,  ohne  dass  überhaupt  eine  Erkrankung  der  Lunge  nachweisbar 
war.  Sehr  oft  zeigt  sich  in  solchen  Fällen  ein  Herpes  facialis,  und 
wir  zweifeln  nicht  daran,  dass  viele  Fälle  von  sogenanntem  Herpes 
febrilis  oder  Febris  herpetica  nichts  Anderes  sind,  als  pneumonische 
Infectionen  ohne  jede  weitere  Localisation.  In  anderen  Fällen  findet 
man  bei  genauer  Untersuchung  an  irgend  einer  Stelle  der  Lunge 
etwas  Knisterrasseln  oder  ßronchialathmen.  Der  Process  breitet  sich 
aber  nicht  aus  — und  in  kürzester  Zeit  (nach  1 — 2 Tagen)  tritt  die 
Entfieberung  ein  ( rudimentäre  Pneumonie,  Abortivpneumonie). 

Wie  hier  bemerkt  werden  mag,  können  sich  die  Diplokokken- 
infectionen  auch  in  anderer  Weise  localisiren.  So  z.  B.  halten  wir 
es  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  manche  mit  hohem  Fieber  rasch  be- 
ginnende, oft  mit  Herpes  verbundene  und  kritisch  endende  Fälle  von 
Angina  und  namentlich  auch  von  acuter  Enteritis  u.  a.,  die  man 
insbesondere  zur  Zeit  einer  Pneumonieepidemie  beobachtet,  derartige 
Diplokokkeninfectionen  darstellen.  Hierbei  können  noch  spät  pneu- 
monische Erscheinungen  hinzutreten. 

7.  Typhöse  Pneumonie.  Asthenische  Pneumonie.  Mit  dem  Namen 
der  typhösen  Pneumonie  bezeichnet  man  solche  Fälle,  bei  welchen 
neben  den  entweder  gering  oder  auch  stark  ausgeprägten  örtlichen 
Lungensymptomen  auffallend  schwere  Allgemeinerscheinungen  be- 
stehen. Die  Fälle  beginnen  oft  nicht  so  plötzlich,  wie  die  gewöhn- 
lichen Pneumonien,  sondern  mehr  allmälig,  wie  ein  Typhus.  Schon 
Anfangs  treten  neben  den  Brustsymptomen  die  Allgemeinerscheinungen, 
wie  grosse  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerzen  u.  dgl.,  in  den 
Vordergrund.  Auf  der  Höhe  der  Krankheit  besteht  ein  ausgesprochener 
Status  typhosus,  Benommenheit,  Delirien,  sehr  trockene  Zunge,  grosse 
allgemeine  Hinfälligkeit,  ausserdem  Milzvergrösserung,  häufig  leichter 
Icterus,  Albuminurie  u.  dgl.  Die  Fälle  sind  aufzufassen  als  Pneu- 
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monien  mit  ungewöhnlich  schicerer  Allgemeinin fection  resp.  Intoxi- 
cation.  Sie  kommen  zuweilen  in  endemischer  Ausbreitung  vor.  Er- 
fahrungsgemäss zeigen  Oberlappenpneumonien  etwas  häufiger  die 
Neigung  zu  schwereren  nervösen  Erscheinungen,  als  Unterlappenpneu- 
monien. Die  Abheilung  dieser  typhösen  oder  asthenischen  Pneu- 
monien, deren  Verlauf  sich  auf  zwei  Wochen  und  länger  erstrecken 
kann,  erfolgt  nicht  selten  in  Form  einer  Lysis.  Eine  streng  ab- 
gegrenzte Krankheitsform  ist  die  typhöse  Pneumonie  keineswegs. 
Ihr  Name  dient  nur  zur  kurzen  Bezeichnung  des  schweren  allgemeinen 
Krankheitsbildes.  Eine  scharfe  Trennung  von  der  Pneumonia  migrans, 
von  der  biliösen  Pneumonie  u.  a.  ist  klinisch  nicht  möglich.  Erst 
durch  fortgesetzte  bacteriologische  Untersuchungen  wird  es  möglich 
sein,  zu  entscheiden,  ob  vielleicht  in  manchen  Fällen  der  schwere 
Krankheitsverlauf  auf  eine  besondere,  andere  Art  der  Krankheits- 
erreger hinweist.  So  ist  Finkler  geneigt,  gewisse  zuweilen  auf- 
tretende besonders  schwere  Pneumonien  mit  scheinbar  endemischem 
oder  contagiösem  Charakter  für  StreptokolcJcenpneumonien  zu  halten. 
Auch  die  eigenthümlichen  schweren  pneumonischen  Erkrankungen, 
welche  durch  Uebertragung  von  erkrankten  Papageien  aus  entstehen, 
seien  hier  kurz  erwähnt.  Andererseits  ist  es  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  auch  die  verschiedene  „Virulenz“  der  gewöhnlichen  Pneumo- 
kokken eine  Kolle  spielt. 

Von  der  „typhösen  Pneumonie“  streng  zu  scheiden  ist  der  „ Pneu - 
motyphus “,  obwohl  in  klinischer  Beziehung  die  Diagnose  oft  nicht 
leicht  ist.  Unter  Pneumotyphus  verstehen  wir  einen  Typhus  mit 
Localisation  der  Typhusbacillen  in  den  Lungen  (s.  o.  S.  23).  Doch 
kann  auch  die  gewöhnliche  croupöse  Pneumonie  gelegentlich  als 
Complication  eines  Typhus  auftreten. 

8.  Pneumonien  mit  verzögerter  Resolution.  Während  nach  ein- 
getretener Krise  die  Resolution  der  Pneumonie  in  der  Regel  nach  1 j 
bis  I Woche  vollendet  ist,  gieht  es  Fälle,  bei  welchen  dieser  Vorgang 
viel  längere  Zeit  in  Anspruch  nimmt.  Nicht  selten  sieht  man  gerade 
bei  schiceren  Pneumonien  nach  der  Krise  ein  auffallend  rasches  Ver- 
schwinden aller  anatomischen  Veränderungen,  während  umgekehrt  zu- 
weilen scheinbar  leichte  Fälle  eine  auffallende  Verzögerung  der  voll- 
ständigen Heilung  darbieten.  Doch  ist  dies  selbstverständlich  keine 
allgemein  gültige  Regel,  da  selbstredend  auch  das  umgekehrte  Verhalten 
oft  genug  vorkommt.  Von  welchen  näheren  Bedingungen  die  Rasch- 
heit resp.  Langsamkeit  der  Lösung  abhängt,  wissen  wir  nicht.  Zu- 
weilen scheinen  ungünstige  constitutioneile  Verhältnisse  (Anämie,  all- 
gemeine Schwächlichkeit,  phthisischer  Habitus,  Kyphoskoliose  u.  dgl.) 
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eine  Verzögerung  der  Lösung  herbeizuführen:  in  anderen  Fällen  da- 
gegen lassen  sich  derartige  Umstände  in  keiner  Weise  auffinden.  Uns 
scheint  es,  dass  zu  manchen  Zeiten  die  vorkommenden  Pneumonien 
überhaupt  viel  häufiger  eine  verzögerte  Resolution  zeigen,  als  zu 
anderen  Zeiten,  so  dass  also  Verschiedenheiten  im  Krankheitsprocess 
selbst  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  sind.  In  manchen  Fällen 
von  „verzögerter  Resolution“  handelt  es  sich  unseres  Erachtens  auch 
um  echte  Nachkrankheiten,  um  secundäre  Mischinfectionen  in  der 
Lunge,  zu  deren  Auftreten  die  vorhergehende  croupöse  Pneumonie 
den  günstigen  Boden  vorbereitet  hat. 

Was  die  näheren  klinischen  Erscheinungen  der  verzögerten  Re- 
solution betrifft,  so  kommen  hierbei  verschiedene  Formen  vor.  Zu- 
nächst sieht  man  oft  Pneumonien,  bei  denen  nach  der  in  gewöhnlicher 
Weise  eintretenden  Krisis  die  Temperatur  dauernd  normal  bleiht.  Da- 
bei befinden  sich  die  Patienten  subjectiv  auch  meist  ziemlich  wohl 
und  werden  nur  noch  wenig  von  Brustbeschwerden  belästigt.  Trotz- 
dem hellt  sich  die  pneumonische  Dämpfung  gar  nicht  oder  nur  sehr 
langsam  auf,  Bronchialathmen  und  Rasselgeräusche  bleiben  bestehen. 
Ganz  allmälig,  zuweilen  erst  nach  mehreren  Wochen,  verschwinden 
alle  Erscheinungen  und  es  tritt  völlige  Genesung  ein.  In  einzelnen 
Fällen  ist  es  auffallend,  dass  nach  der  Krisis  Bronchialathmen  und 
Dämpfung  fortbestehen  und  fast  gar  kein  Rasseln  und  kein  Auswurf 
eintritt.  Hier  scheint  sich  das  pneumonische  Exsudat  gar  nicht  ordent- 
lich zu  verflüssigen  und  sehr  langsam  resorbirt  zu  werden.  In  an- 
deren Fällen  tritt  keine  deutliche  Krisis  ein,  sondern  das  Fieber  besteht, 
wenn  auch  in  geringerem  Grade,  als  Anfangs,  fort.  Dabei  bleiben 
auch  die  physikalischen  Veränderungen  in  mehr  oder  weniger  grosser 
Ausbreitung  noch  immer  nachweisbar.  Erst  nach  2 — 3 Wochen  oder 
nach  noch  längerer  Zeit  hört  das  Fieber  langsam  auf,  und  nun  tritt 
allmälig  auch  normaler  Percussionsschall  und  vesiculäres  Athmen  ein. 
In  wieder  anderen  Fällen  bleiben  die  Kranken  nach  eingetretener 
Krisis  zunächst  einige  Tage  fieberfrei,  ohne  dass  sich  aber  die  Pneu- 
monie völlig  löst.  Dann  tritt  von  Neuem  ein  meist  mässiges  Fieber 
(etwa  zwischen  38  und  39,5°)  auf,  wobei  die  Dämpfung,  namentlich 
aber  die  Rasselgeräusche  und  die  Expectoration  eines  katarrhalischen 
Sputums  anhalten.  Nach  2 — 3 Wochen  hört  allmälig  das  Fieber  auf 
und  auch  die  krankhaften  Erscheinungen  über  der  Lunge  verschwinden 
langsam.  In  solchen  Fällen  kann  man  in  der  That  vermuthen,  dass 
auf  dem  Boden  der  croupösen  Pneumonie  eine  secundäre  Infection, 
gewissermaassen  eine  secundäre  katarrhalische  Pneumonie  entstanden 
sei.  — Von  dem  bisher  Geschilderten  wieder  etwas  verschieden  ist 
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eine  Verlaufsweise,  welche  wir  mehrmals  in  ganz  übereinstimmender 
Weise  beobachtet  haben.  Nach  Eintritt  der  Krise  bleiben  die  Patienten 
etwa  eine  Woche  lang  fieberfrei.  Während  dieser  Zeit  bleiben  die 
Dämpfung  und  das  meist  nicht  sehr  laute  Bronchialathmen  unverändert. 
Dann  tritt  von  Neuem  ein  massiges  intermittirendes  Fieber  ein,  mit 
Steigerungen  auf  ca.  39,0— 39,5  o.  Dieses  Fieber  kann  2 — 4 Wochen 
oder  noch  etwas  länger  andauern.  Niemals  oder  nur  vereinzelt  hört 
man  ein  Rasselgeräusch  über  dem  befallenen  Lungenabschnitt.  All- 
mälig  tritt  eine  deutliche  mässige  Schrumpfung  der  betreffenden  Seite 
ein.  Dann  wird  der  Schall  langsam  heller,  das  Athemgeräusch  lauter 
und  wieder  deutlich  vesiculär.  Das  Fieber  hört  auf,  und  schliesslich 
tritt  eine  vollständige  Heilung  ein.  Auch  in  manchen  anderen  Fällen 
von  verzögerter  Resolution  ist,  wie  schon  oben  erwähnt,  das  Fehlen 
der  Rasselgeräusche  und  eine  eintretende  leichte  Schrumpfung  auf- 
fallend. Die  Unterscheidung  von  secundärer  Pleuritis  ist  dann  oft 
recht  schwierig  und  wird  nur  durch  die  wiederholte  Ausführung  einer 
Probepunction  sicher  ermöglicht.  Uebrigens  kann  man  nicht  selten 
verzögerte  Resolution  und  secundäre  Pleuritis  gleichzeitig  bei  dem- 
selben Kranken  beobachten. 

9.  Ausgang  der  Pneumonie  in  Lungenschru  mpf  ung,  Lungentvber- 
culose,  Lungengangrän  und  Lungenabscess. 

Als  ungewöhnliche  anomale  Ausgänge  der  Pneumonie  werden 
gewöhnlich  vier  genannt:  der  Ausgang  in  „chronische  Pneumonie“, 
in  Tuberculose,  in  Gangrän  und  in  Abscess. 

Was  zunächst  den  Ausgang  in  chronische  Pneumonie  betrifft, 
so  haben  wir  einen  hierher  gehörigen  'Vorgang,  den  Ausgang  in 
Schrumpfung  mit  schliesslicher  Heilung,  bereits  erwähnt.  In  seltenen 
Fällen  bleibt  die  Schrumpfung  andauernd  bestehen.  Der  anatomische 
Vorgang  in  diesen  Fällen  besteht  in  der  Entwicklung  einer  „Lungen- 
induration“ mit  reichlicher  Neubildung  von  Bindegewebe,  die  be- 
merkenswerther  Weise  keineswegs  nur  interstitiell,  sondern  von  der 
Alveolarwand  ausgehend  auch  im  Inneren  der  Alveolen  selbst  statt- 
findet. Die  klinischen  Beobachtungen  über  den  weiteren  Verlauf  dieser 
Fälle,  falls  kein  baldiger  tödtlicher  Ausgang  ein  tritt,  sind  erst  recht 
spärlich. 

Von  dem  Ausgange  einer  croupösen  Pneumonie  in  Lungentuber- 
culose  kann  selbstverständlich  nur  in  dem  Sinne  gesprochen  werden, 
dass  sich  die  Erscheinungen  der  Tuberculose  unmittelbar  an  eine  vor- 
ausgehende Pneumonie  anschliessen.  Wo  dies  der  Fall  ist  — übrigens 
ein  keineswegs  häufiges  Vorkommniss  — handelt  es  sich  wohl  meist 
um  eine  Pneumonie  bei  einem  schon  vorher  Tuberculösen,  bei  dem 
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die  Krankheit  aber  erst  nach  Ablauf  der  Pneumonie  deutlicher  hervor- 
tritt. In  seltenen  Fällen  mag-  auch  die  Pneumonie  erst  den  Boden  für 
die  secundär  erfolgende  Infection  mit  Tuberkelbacillen  abgeben. 

Der  Uebergang  der  Pneumonie  in  Lungengangrän  kommt  in 
seltenen  Fällen  bei  älteren,  schwächlichen  Individuen,  zuweilen  auch 
bei  Diabetikern  vor.  Auch  hier  muss  unseres  Erachtens  stets  eine 
neue  Infection  mit  einem  fauligen,  putriden  Stoff  dazukommen,  welcher 
die  Gangrän  hervorruft.  Die  vorhergehende  Pneumonie  giebt  nur  die 
Veranlassung  zur  Entwicklung  der  Gangrän  und  erleichtert  vielleicht 
auch  das  Haften  der  Fäulnisserreger.  Klinisch  macht  sich  die  Ent- 
wicklung der  Gangrän  (s.  das  betreffende  Capitel)  vor  Allem  durch 
die  Veränderung  der  Sputa,  das  anhaltende  Fieber  u.  a.  bemerkbar. 

Sehr  selten  ist  der  Uebergang  der 
Pneumonie  in  Lungenabscess.  Ob  es 
auch  hierzu  einer  besonderen  weiteren 
Ursache  bedarf,  oder  ob  der  pneumo- 
nische Process  an  sich  ausnahmsweise 
in  Abscedirung  übergehen  kann,  ver- 
mögen wir  nicht  zu  entscheiden.  Da 
die  Pneumoniediplokokken  in  der  Pleura 
und  in  den  Meningen  zuweilen  sicher 
eitrige  Entzündung  hervorrufen,  so 
wäre  es  nicht  unmöglich,  dass  sie  unter 
Umständen  auch  die  Ursache  einer  Ab- 
scessbildung  in  den  Lungen  sein  könnten. 

Erkennen  lässt  sich  der  Uebergang  in 
Abscess  durch  die  Beschaffenheit  der  Sputa,  welche  ausser  reichlichem 
Eiter  Reste  des  Lungengewebes  {elastische  Fasern)  enthalten.  Ausserdem 
findet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Auswurfs  beim 
Lungenabscess  zuweilen  Cholestearintafeln  (Fig.  35)  und  Hämatoidin- 
krystalle,  welche  letzteren  so  reichlich  sein  können,  dass  der  Auswurf 
hierdurch  eine  bräunliche  Färbung  erhält.  Einige  Male  hat  man 
eine  eigenthümlich  grüne  Färbung  des  Sputums  beobachtet.  Auf  der 
Lunge  stellen  sich,  wenn  der  Abscess  nach  aussen  entleert  ist,  die 
Zeichen  einer  Caverne  ein. 

Diagnose.  Besondere  diagnostische  Bemerkungen  sind  der  ge- 
gebenen Beschreibung  aller  wichtigen,  bei  der  croupösen  Pneumonie 
vorkommenden  Symptome  nicht  mehr  hinzuzufügen.  Vor  Allem  zu 
beachten  sind  der  plötzliche  Anfang  mit  Schüttelfrost,  hohem  Fieber 
und  gewöhnlich  bald  darauf  folgenden  subjectiven  Brustsymptomen 
(Husten  und  Seitenstechen),  ferner  das  charakteristische  Sputum , die 
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Cholostearinkrystalle. 
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objectiven  physikalischen  Symptome , das  häufige  Auftreten  eines 
Herpes  im  Gesicht,  und  endlich  der  ganze  Krankheitsverlauf,  ins- 
besondere die  Fiebercurve  mit  ihrem  schliesslichen  kritischen  Abfall. 
Die  Differentialdiagnose  zwischen  der  Pneumonie  und  der  exsuda- 
tiven Pleuritis  werden  wir  bei  Besprechung  der  letzteren  näher  erörtern. 

Prognose.  Die  croupöse  Pneumonie  gehört  im  Allgemeinen  zu 
den  gutartigen  Infectionskrankheiten.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle 
bei  vorher  gesunden  und  kräftigen  Individuen  verläuft  günstig  und 
endet  mit  vollständiger  Heilung.  Andererseits  bringt  freilich  die  Pneu- 
monie eine  Anzahl  von  Gefahren  mit  sich,  deren  Kenntniss  uns  immer- 
hin vorsichtig  bei  der  Stellung  der  Prognose  machen  soll. 

Eine  ernste  Gefahr  liegt  zunächst  in  der  Ausbreitung  des  Pro- 
cesses.  Schreitet  die  Pneumonie  unaufhaltsam  weiter  fort,  befällt  sie 
eine  ganze  Lunge  und  ausserdem  noch  grössere  Abschnitte  der  anderen 
Lunge,  so  liegt  in  der  Verkleinerung  der  respiratorischen  Fläche  an 
sich  ein  Umstand,  der  den  tödtliclien  Ausgang  herbeiführen  kann. 

Eine  weitere  Gefahr  liegt  in  dem  Eintritt  gewisser  Complicationen. 
Eine  ausgedehntere  exsudative,  namentlich  eitrige  Pleuritis  vergrössert 
die  Behinderung  der  Athmung  und  steigert  somit  die  Gefahr.  Weit 
gefährlicher  ist  sero-fibrinöse  oder  eitrige  Pericarditis,  die  in  nicht 
sehr  seltenen  Fällen  bei  der  Section  als  die  eigentliche  Todesursache 
aufgedeckt  wird.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  zuweilen  auch,  trotz 
eingetretener  eitriger  Pleuritis  und  Pericarditis,  schliesslich  noch  Heilung 
erfolgt.  Wahrscheinlich  ausnahmslos  tödtlich  ist  die  glücklicherweise 
ziemlich  seltene  Complication  mit  ausgebildeter  eitriger  Meningitis. 

Die  Gefahren  der  Allgemeinin fection  und  der  Allgemein intoxi- 
cation  treten  im  Ganzen  bei  der  Pneumonie  viel  mehr  in  den  Hinter- 
grund, als  bei  anderen  Infectionskrankheiten  (z.  B.  Typhus).  Doch 
ist  dieses  Moment  immerhin  zu  berücksichtigen,  insbesondere  bei  ge- 
wissen Formen  der  Pneumonie,  die  man,  wie  wir  oben  gesehen  haben, 
als  „typhöse“  oder  „asthenische“  Pneumonien  bezeichnet  hat.  Der- 
artige besonders  schwere  und  bösartige  Pneumonien  mit  hoher  Mortalität 
kommen  bisweilen  in  en-  und  epidemischer  Ausbreitung  vor.  Doch 
zeichnen  sich  diese  Fälle  freilich  oft  auch  durch  die  Ausbreitung  des 
örtlichen  Processes  und  die  Entwicklung  der  oben  genannten  gefähr- 
lichen Complicationen  aus. 

Die  wesentlichste  Rolle  bei  der  Prognose  der  Pneumonie  spielen 
die  individuellen  Verhältnisse  des  befallenen  Patienten.  Während  der 
vorher  gesunde,  ungeschädigte  Organismus  die  Krankheit  meist  über- 
stellt, gebt  der  schon  vorher  geschwächte  oder  kranke  Körper  leicht 
an  derselben  zu  Grunde.  Hierin  liegt  die  Gefahr  der  Pneumonie  bei 
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älteren,  überhaupt  bei  schwächlichen,  schlecht  genährten  Personen,  bei 
vorhergehendem  Lungenemphysem,  bei  Kyphoskoliose,  bei  Herzfehlern 
u.  dgl.  Hierin  liegt  ferner  die  grosse  Gefahr  jeder  Pneumonie  bei 
Säufern.  Wie  sehr  das  Nervensystem  durch  den  chronischen  Alkoho- 
lismus  geschädigt  wird,  sehen  wir  aus  dem  so  leicht  und  häufig  gerade 
hei  der  Pneumonie  ausbrechenden  Delirium  tremens.  In  gleicher  Weise 
geschwächt  und  widerstandsunfähig  sind  auch  die  übrigen  Nerven- 
centren,  insbesondere  die  Regulatoren  für  das  Herz  und  die  Athmung. 
Es  ist  daher  verständlich,  wie  leicht  gerade  Säufer,  auch  die  vorher 
scheinbar  kräftigsten  Personen,  durch  Insufficienz  der  Athmung  und 
des  Herzens  an  der  Pneumonie  zu  Grunde  gehen. 

Fragt  man  daher,  von  welchen  Symptomen  die  Beurtheilung  des 
Einzelfalles  vorherrschend  abhängig  gemacht  werden  soll,  so  darf  die 
Antwort  nicht  ein  einzelnes  Moment  in  einseitiger  Weise  hervorheben. 
Das  Hauptgewicht  wird  stets  auf  den  Zustand  der  Lungen,  auf  die 
Respiration  zu  legen  sein.  Daneben  ist  aber  dem  Allgemeinzustande, 
der  Herzthätigkeit,  der  Höhe  des  Fiebers  u.  s.  w.  die  gleiche  Aufmerk- 
samkeit zu  widmen.  Die  Hauptgefahren  der  Pneumonie  sind  soeben 
erwähnt  worden. 

Von  den  abnormen  Ausgängen  der  Pneumonie  giebt  die  Schrum- 
pfung die  verhältnissmässig  beste  Prognose.  Doch  kann  auch  nach 
Lungengangrän  und  Lungenabscess  zuweilen  noch  Heilung  oder 
wenigstens  ein  sehr  erheblicher  Nachlass  aller  Erscheinungen  ein- 
treten. 

Therapie.  Bei  dem  typischen  und  im  Ganzen  gutartigen  Verlauf 
der  Pneumonie  bedürfen  zahlreiche  leichtere  Fälle  keiner  besonderen 
eingreifenden  Behandlung.  Die  meisten  Pneumonien  heilen  bei  jeder, 
ja  man  kann  fast  sagen:  trotz  jeder  Therapie.  Denn  sowohl  in  der 
früher  üblichen  Behandlungsmethode  mit  starken  allgemeinen  Blut- 
entziehungen, als  auch  in  gewissen  noch  jetzt  zuweilen  angewandten 
Medicationen  ( Veratrin , Tartarus  stibiatus  u.  a.)  kann  man  eher  ein 
schädliches,  als  ein  irgendwie  nützliches  Moment  erblicken.  Und  doch 
sind  auch  unter  einer  solchen  Behandlung  zahlreiche  Fälle  von  Pneu- 
monie genesen. 

Ein  sicheres  Mittel,  welches  den  pneumonischen  Process  selbst 
irgendwie  günstig  zu  beeinflussen  im  Stande  wäre,  kennen  wir  nicht. 
Ob  wir  später  nach  Analogie  mit  anderen  Infectionskrankheiten  (Diph- 
therie u.  a.)  eine  specifische  Behandlung  (etwa  eine  Serumtherapie)  der 
Pneumonie  kennen  lernen  werden,  wissen  wir  noch'  nicht.  Einzelne 
Anfänge  sind  in  dieser  Beziehung  schon  gemacht  worden,  haben  aber 
noch  nicht  zu  praktischen  Erfolgen  geführt.  Somit  sind  wir  einst- 
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weilen  noch  immer  auf  eine  rein  symptomatische  und  allgemein  diä- 
tetische Behandlung  der  Pneumonie  angewiesen. 

Die  Symptome,  welche  fast  bei  jeder,  auch  bei  den  leichteren 
Pneumonien  am  meisten  hervortreten  und  deren  Linderung  die  Kranken 
vor  Allem  verlangen,  sind  das  Seitenstechen,  der  quälende  Husten  und 
die  Erschwerung  und  Beängstigung  der  Respiration.  Da  die  Respi- 
rationsstörung, wie  wir  gesehen  haben,  zum  Theil  die  Folge  des 
Schmerzes  ist,  so  wird  mit  der  Besserung  des  Schmerzes  oft  auch  eine 
nicht  unbeträchtliche  allgemeine  Erleichterung  der  Athmung  für  die 
Kranken  gewonnen.  Als  schmerzstillende  Mittel  kommt  zunächst  eine 
Anzahl  äusserer  Applicationen  auf  die  Brusthaut  der  befallenen  Seite 
in  Betracht.  Eine  Eisblase  schafft  zuweilen  beträchtliche  Linderung. 
Jedoch  vertragen  manche  Patienten  dieselbe  nicht  und  loben  weit 
mehr  warme  oder  PRiESSNrrz’sche  Umschläge.  Auch  die  Anwendung 
von  Senfteigen  oder  noch  mehr  von  trocknen  Schröpfköpfen  auf  die 
Haut  kann  von  Nutzen  sein.  Am  meisten  wirksam  und  oft  durchaus 
unersetzlich  ist  aber  eine  sübcutane  Morphiuminjection.  Es  liegt  durch- 
aus kein  Grund  vor,  warum  wir  uns  dieses  Mittels,  natürlich  in  vor- 
sichtiger und  maassvoller  Weise,  nicht  zur  Linderung  des  Schmerzes 
bedienen  sollten,  zumal  da  bei  der  verhältnissmässig  kurzen  Dauer  der 
Krankheit  eine  Gewöhnung  an  das  Morphium  nicht  leicht  zu  be- 
fürchten ist.  Kleine  Morphiumdosen,  subcutan  oder  innerlich,  sind 
auch  zur  Milderung  des  Hustenreizes  oft  unentbehrlich. 

Eine  andere  Verordnung,  deren  Wirksamkeit  zwar  physiologisch 
schwer  zu  erklären  ist,  deren  Nutzen  aber  uns  zweifellos  durch  die 
Erfahrung  feststeht,  ist  eine  örtliche  Blutentziehung.  Die  Erleichterung, 
welche  viele  Pneumoniker  nach  dem  Ansetzen  von  8 — 12  Blutegeln 
auf  der  kranken  Seite  verspüren,  ist  sehr  auffallend.  Immerhin  ge- 
schieht aber  die  Verordnung  der  örtlichen  Blutentziehung  nur  selten: 
bei  starken  Beschwerden,  im  Beginn  der  Krankheit  und  bei  sonst 
kräftigen,  vorher  ganz  gesunden  Personen.  Blutige  Schröpfköpfe  leisten 
dasselbe.  Der  Eingriff  ist  aber  etwas  grösser,  und  Schröpfköpfe  sind 
daher  vorzugsweise  bei  kräftigen  Personen  (Arbeitern)  am  Platze. 

Zur  Besserung  der  Respiration,  zur  Beförderung  der  Expectoration, 
zur  Hebung  und  Erfrischung  des  ganzen  Allgemeinzustandcs  dient 
als  wirksamstes,  unübertroffenes  Mittel  das  laue  bezw.  kalte  Bad. 
Wir  halten  es  für  unnütz,  wenn  auch  nicht  für  schädlich,  jeden  Pneu- 
moniker bei  gutartigem  Verlaufe  der  Krankheit  baden  zu  lassen.  Denn 
gewisse  Unannehmlichkeiten  für  die  Kranken  sind  fast  mit  jedem  Bade 
verbunden.  Diese  Unannehmlichkeiten  werden  in  schiceren  Fällen 
aber  stets  weit  übertroffen  durch  die  wohlthätige  Erleichterung,  welche 
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die  Bäder  den  Kranken  verschaffen  und  welche  auch  die  meisten 
Kranken  dankbar  anerkennen.  Hauptsache  ist,  dass  die  Kranken  im 
Bade  nicht  körperlich  angestrengt  werden,  dass  sie  ins  Bad  gehoben, 
im  Bade  gut  gehalten  und  unterstützt  und  nach  dem  Bade  wieder 
ins  Bett  gehoben  werden.  Da  die  Bäder  in  erster  Linie  nicht  des 
Fiebers  wegen , sondern  zum  Zwecke  der  Verbesserung  der  Respira- 
tion und  wegen  ihres  günstigen  Einflusses  auf  das  Nervensystem  ge- 
geben werden,  so  braucht  ihre  Temperatur  nicht  besonders  niedrig 
zu  sein.  Gewöhnlich  lassen  wir  die  Bäder  zu  25 — 30 0 C.  nehmen, 
bei  empfindlichen  und  schwächlichen  Personen  noch  etwas  wärmer, 
bei  kräftigen  Personen,  bei  gleichzeitigem  sehr  hohen  Fieber,  bei 
schwereren  Nervensymptomen  kühler,  bis  zu  20°  C.  Die  Zahl  der 
Bäder  braucht  am  Tage  selten  mehr,  als  2—3,  zu  betragen.  Nachts 
wird  nur  ausnahmsweise,  bei  bedrohlichen  Erscheinungen,  gebadet. 
Die  günstige  Wirkung  der  Bäder  sieht  man  vorzugsweise  an  der  sub- 
.jectiven  Erleichterung  und  Erfrischung  der  Kranken.  Die  Respiration 
wird  ruhiger,  langsamer,  aber  tiefer.  Oft  verfallen  die  Kranken  nach 
dem  Bade  in  ruhigen  Schlaf.  — In  den  letzten  Jahren  haben  wir 
auch  bei  Erwachsenen  die  Bäder  häufig  durch  allgemeine  nasse  Ein- 
wicklungen ersetzt.  Dieselben  wurden  fast  allgemein  sehr  gelobt,  und 
es  hatte  in  der  That  den  Anschein,  dass  die  Kranken  in  der  Ein- 
wicklung ruhiger  wurden,  besser  athmeten  und  weniger  Beschwerden 
empfanden.  Insbesondere  für  die  Privatpraxis,  wo  die  Anwendung 
von  Bädern  mit  manchen  Schwierigkeiten  verbunden  ist,  möchten  wir 
die  Einwicklungen  dringend  empfehlen. 

Von  inneren  Mitteln  werden  bei  der  Pneumonie  zunächst  häufig 
Antipyretica  angewandt.  Wir  glauben  nicht,  dass  dieselben  auf  den 
Gesammtverlauf  der  Krankheit  einen  wesentlichen  Einfluss  ausüben 
können,  geben  aber  zu,  dass  namentlich  das  Antipyrin  (unter  Um- 
ständen auch  Phenacetin,  Antifebrin  u.  a.)  oft  von  guter  Wirkung  ist, 
indem  durch  dieses  Mittel  nicht  nur  das  Fieber,  sondern  auch  die 
Nervensymptome  und  das  Allgemeinbefinden  oft  gebessert  werden. 
Man  verordnet  das  Antipyrin  in  Gaben  von  1,0 — 2,0  namentlich  in  den 
Abendstunden. 

Zur  leichteren  Beförderung  des  Auswurfs  wurden  oft  Expectoran- 
tien  verschrieben.  Wir  selbst  wenden  Infusum  Ipecacuanhae,  Apo- 
morphin, Inf.  Senegae,  Liquor  Ammonii  anisat.  und  die  Flores  Benzoes 
am  häufigsten  an,  letztere  beiden  Mittel  besonders  bei  gleichzeitiger 
Herzschwäche.  Nicht  unwichtig  erscheint  uns  auch  in  Bezug  auf 
die  Expectoration  reichliche  Flüssigkeitszufuhr  (Wasser,  Thee,  Limo- 
nade u.  a.). 
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Mit  Aufmerksamkeit  ist  in  allen  Fällen,  vor  Allem  aber  bei  be- 
jahrten und  schwächlichen  Personen,  bei  Fettleibigen  und  bei  Trinkern, 
das  Verhalten  des  Herzens  zu  beachten.  Bei  grösserer  Pulsfrequenz 
legt  mau  eine  Eisblase  aufs  Herz.  Ist  die  Pulsfrequenz  von  An- 
fang an  eine  auffallend  hohe,  so  kann  man  gleich  Digitalis  ver- 
ordnen (im  Infus  oder  noch  besser  in  Pulvern  von  0,1 — 0,2  mehrmals 
täglich).  Da  die  Digitaliswirkung  aber  stets  erst  nach  einiger  Zeit 
(ca.  12 — 24  Stunden)  eintritt,  so  müssen  bei  bedrohlicher  Herzschwäche 
die  rascher  wirkenden  JExcitantien  angewandt  werden.  Als  solche 
verdienen  Empfehlung  die  Tinctura  Strophanti  (mehrmals  täglich) 
und  vor  Allem  die  subcutanen  Injectionen  von  Oleum  camphoratum 
(3 — 4 Spritzen  und  mehr).  Auch  subcutane  Aetherinjeetionen  wirken 
als  starkes  Herzmittel,  sind  aber  der  starken  örtlichen  Wirkung  wegen 
(Gewebsnekrose,  Muskellähmungen!)  mit  Vorsicht  anzuwenden  und 
nur  an  der  Bauchhaut  oder  an  den  Oberschenkeln  vorzunehmen. 

Ueber  die  gerade  bei  der  Pneumonie  sehr  verbreitete  Anwendung 
grosser  Mengen  Alcoholica  seien  uns  noch  einige  Bemerkungen  ge- 
stattet. Unzweifelhaft  nothwendig  ist  die  reichliche  Zufuhr  von  Alkohol 
hei  Potatoren , zumal  bei  beginnendem  oder  bereits  ausgesprochenem 
Delirium  tremens.  Da  bei  allen  gewohnheitsmässig  genommenen  Giften 
(Nicotin,  Morphium)  die  Entziehung  derselben  die  schwersten  Er- 
scheinungen hervorrufen  kann,  so  würde  auch  die  plötzliche  Alkohol- 
entziehung bei  Säufern  die  übelsten  Folgen  haben,  während  die  reich- 
liche Gewährung  des  dem  Nervensystem  gewohnten  Reizes  zuweilen 
im  Stande  ist,  den  Eintritt  von  schwereren  nervösen  Erscheinungen, 
von  Collaps,  Herz-  und  Respirationsschwäche  zu  vermeiden.  Ebenso 
ist  Wein  solchen  Personen  durchaus  zu  gestatten,  welche  au  ihn  ge- 
wöhnt sind  und  selbst  danach  Verlangen  tragen.  Ganz  anders  verhält 
sich  aber  die  Sache  bei  Patienten,  die  vor  ihrer  Erkrankung  gar 
nicht  an  Alcoholica  oder  nur  an  geringe  Mengen  derselben  gewöhnt 
waren.  Dass  hier  massige  Mengen  excitirend  und  anregend  wirken 
können,  mag  richtig  sein,  obgleich  wir  uns  von  dem  oft  gerühmten 
Einflüsse  des  Alkohols  auf  die  Herzthätigkeit  nie  recht  überzeugen 
konnten.  Grössere  Mengen  Alkohol  aber  ohne  Auswahl  jedem  Pneu- 
monickranken,  oft  trotz  allen  Widerstrebens  von  Seiten  der  Patienten, 
aufzuzwingen,  halten  wir  nicht  für  gerechtfertigt  und  sogar  für  schäd- 
lich. Sollen  kranken  Personen  dieselben  grossen  Alkoholdosen  zu- 
träglich sein,  welche  bei  jedem  gesunden,  an  Alkohol  nicht  gewöhnten 
Menschen  nur  üble  Folgen  haben?  Die  Annahme,  dass  Fieberkranke 
mehr  Alkohol  „vertragen“,  als  Gesunde,  ist  nicht  erwiesen.  Wohl 
mag  vielleicht  auch  bei  Fiebernden  der  Alkohol  rascher  verbrannt 
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werden,  als  bei  Gesunden.  Doch  ist  auch  zu  bedenken,  dass  die 
toxischen  Alkoholwirkungen  bei  schweren  benommenen  Kranken  natür- 
lich nicht  so  leicht  bemerkbar  sind,  als  bei  Personen  mit  normalem 
Bewusstsein. 

Dass  für  die  Erhaltung  der  Körperkräfte  durch  eine  ausreichende 
Ernährung  nach  Möglichkeit  zu  sorgen  ist,  braucht  kaum  besonders 
betont  zu  werden.  Suppen,  Bouillon  mit  Zwieback,  Milch  und  Eier 
sind  die  zweckmässigsten  Nahrungsmittel,  doch  können  unter  Umständen 
auch  kleine  Mengen  fein  geschnittenen  Fleisches  gestattet  werden. 
Für  reichliches  erfrischendes  Getränk  ist  stets  zu  sorgen : ausser  Wein 
kann  man  auch  massige  Mengen  guten  Bieres  unbedenklich  gestatten. 

Die  Behandlung  der  Complicationen  geschieht  nach  den  allgemein 
gebräuchlichen,  bei  den  einzelnen  Affectionen  besprochenen  Regeln 
Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  beim  Delirium  tremens  laue  Bäder 
mit  halten  Uebergiessungen  zuweilen  von  sehr  gutem  Erfolge  sind 
Ausserdem  ist  ein  Versuch  mit  subcutanenStrychnininjedionen  (Lösung 
von  0,1  in  10,0  Wasser,  davon  i/-i — 1 Spritze  1 — 2 Mal  täglich)  zu 
machen.  Narcotica  (Morphium,  Chloral)  sind  nicht  ganz  zu  entbehren. 
Doch  möchten  wir  vor  der  unvorsichtigen  Anwendung  zu  grosser 
Chloraldosen  (über  2,5  Gramm)  warnen. 

Sechstes  Capitel. 

Tuberculose  (1er  Lungen. 

(. Phthisis  pulmonum.  Lungenschwindsucht .) 

Allgemeine  Pathologie  und  Aetiologie  der  Tulirrciilosc. 

Seitdem  Bayle  im  Jahre  1810  zuerst  in  ausgedehnterem  Maasse 
das  Vorkommen  eigentümlicher  Knötchen  in  den  verschiedensten 
Organen  und  die  Beziehung  dieser  Knötchen  zur  Lungenschwindsucht 
nachgewiesen  hatte,  haben  wenige  Fragen  so  sehr  die  Arbeit  der 
Kliniker  und  pathologischen  Anatomen  in  Anspruch  genommen,  wie 
die  Frage  nach  den  Ursachen  und  nach  dem  Wesen  der  Tuberculose. 
So  lange  die  Forschung  aber  die  Kriterien  zur  Entscheidung  dieser 
Frage  nur  in  dem  Nachweise  bestimmter,  für  die  Tuberculose  als 
specifisch  anzusehender  anatomischer  Veränderungen  suchte,  konnte 
eine  Einigung  nicht  erzielt  werden.  Laennec  fasste  die  eigentüm- 
liche, später  von  Virchow  mit  dem  Namen  Verkäsung  bezeichnete 
Umwandlung  der  tuberculösen  Producte  als  charakteristisch  auf  und 
nannte  Alles,  worin  sich  Verkäsung  fand,  tuberculös.  Er  unterschied 
den  isolirten  Tuberkel  von  der  diffusen  tuberculösen  (käsigen)  Infil- 
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tration.  Hierdurch  erkannte  Laennec  schon  die  Zusammengehörigkeit 
mancher  Processe,  deren  später  oft  bestrittene  Verwandtschaft  erst  in 
neuerer  Zeit  wieder  sichergestellt  ist,  so  namentlich  die  Verwandtschaft 
zwischen  den  „scrophulösen“  Drüsengeschwülsten  und  der  Tuberculose. 
Eine  andere  Anschauung  wurde  ziemlich  allgemein  herrschend,  nach- 
dem Viechow  nachgewiesen  hatte,  dass  genau  derselbe  anatomische 
Process,  wie  die  tuberculose  Verkäsung,  auch  sonst  vorkomme,  so 
z.  B.  in  sicher  nicht  tuberculösen  Entzündungsproducten,  in  Krebs- 
geschwülsten u.  a.  Virchow  trennte  daher  wieder  scharf  den  Tuberkel 
von  den  in  Verkäsung  übergehenden  Neubildungen  und  entzündlichen 
Processen.  Das  anatomische  Kriterium  der  Tuberculose  war  für  ihn 
die  Anwesenheit  des  miliaren  Tuberkels,  eines  höchstens  hirsekorn- 
grossen, grauen,  aus  lymphkörperartigen  Zellen  zusammengesetzten 
Knötchens.  Das  Studium  des  feineren  Baues  des  miliaren  Tuberkels 
(Wagner,  Schüppel,  Langhans  u.  A.)  wurde  aufs  Eifrigste  betrieben, 
ohne  dass  über  seine  Entstehung  und  Bedeutung  eine  Uebereinstimmung 
der  Ansichten  gewonnen  werden  konnte. 

Und  doch  war  schon  im  Jahre  1865  diejenige  Entdeckung  ge- 
macht worden,  welche  in  unzweideutiger  Weise  auf  den  einzigen  Weg 
zur  richtigen  Erkenntniss  der  Tuberculose  hinwies.  Es  war  dies  die 
von  V illemin  gefundene  Thatsache  der  künstlichen  Erzeugung  der 
Tuberculose  durch  Impfung  gesunder  Thiere  mit  geringen  Mengen 
tuberculöser  und  käsiger  Substanzen.  Zuerst  von  verschiedenen  Seiten 
angezweifelt  und  missdeutet,  ist  die  Uebertragbarkeit  der  Tuberculose 
und  damit  ihr  infectiöser  Charakter  jetzt  als  unzweifelhaft  bewiesen 
anzusehen.  Bei  der  allgemeinen  Umwandlung,  welche  die  Anschauungen 
von  der  Natur  der  infectiösen  Krankheiten  überhaupt  im  Laufe  der 
letzten  Jahre  erfuhren,  war  damit  das  Vorhandensein  einer  specifischen, 
organisirten  Krankheitsursache  für  die  Tuberculose  eine  nothwendige 
Voraussetzung  geworden.  Zuerst  von  Klebs,  dann  von  Cohnheim 
wurde  die  Tuberculose  auch  bereits  ohne  Rückhalt  als  specifische 
Infectionskrankheit  aufgefasst,  und  früher,  als  man  damals  hoffen 
durfte,  sind  von  R.  Koch  die  eigentlichen  Träger  der  Infection  in 
Gestalt  der  Tuberkelbacillen  im  Jahre  1881  entdeckt  worden.  Die 
Definition  der  Tuberculose  stützt  sich  jetzt  nicht  mehr  auf  irgend 
ein  äusserliches,  anatomisches  Kennzeichen.  Tuberculös  ist  jede  Er- 
krankung, welche  durch  die  pathogene  Wirkung  einer  specifischen 
Bacterienart,  der  von  Koch  entdeckten  Tuberkelbacillen,  hervorge- 
rufen ist. 

Die  pathogenen  Bacterien  der  Tuberculose  gehören  zur  Gruppe 
der  Bacillen.  Die  Tuberkelbacillen  stellen  sehr  schmale,  an  den  Enden 
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leicht  abgerundete,  gerade  oder  häufig  etwas  gebogene  Stäbchen  dar, 
deren  Länge  etwa  ein  Viertel  oder  die  Hälfte  eines  rothen  Blutkörper- 
chens beträgt.  Im  Innern  der  Stäbchen  findet  man  nicht  selten  kleinste 
farblose  Stellen,  welche  man  vielleicht  als  endogene  Sporen  auffassen 
darf.  Eine  Eigenbewegung  fehlt  den  Tuberkelbacillen  vollständig. 
Sehr  charakteristisch  und  für  die  Erkennung  der  Tuberkelbacillen  von 
grösster  Bedeutung  ist  ihr  Verhalten  gegenüber  gewissen  Farbstoff- 
lösungen (s.  u.). 

Mit  vollster  Sicherheit  festgestellt  ist  das  constante  Vorkommen 
der  Tuberkelbacillen  bei  allen  verschiedenen  Formen  der  j Lungentuber- 
culose  sowohl  in  den  Lungen  selbst,  als  auch  im  Auswurfe  (s.  u.), 
ferner  bei  den  tubereulösen  Erkrankungen  anderer  Organe  (Gehirn, 
Darm,  Milz,  Leber,  Nieren  u.  s.  w.),  ebenso  in  „ scrophulösen “ Lymph- 
drüsen,  in  „fungösenu  Knochen-  und  Gelenkerkrankungen  und  beim 
sogenannten  Lupus , welcher  nichts  Anderes  ist  als  eine  örtliche  Tuber- 
culose der  Haut.  Ferner  finden  sich  genau  dieselben  oder  wenigstens 
sehr  nahe  verwandte  Bacillen  bei  der  spontanen  Tuberculose  der 
Thiere  (Affen,  Kaninchen,  Meerschweinchen)  und  bei  jeder  künstlich 
bei  Thieren  erzeugten  Impftuberculose.  Endlich  ist  durch  den  Nach- 
weis der  Tuberkelbacillen  bei  der  „ Perlsuchtu  der  Rinder  die  nahe 
Verwandtschaft,  wenn  nicht  Identität  dieser  Krankheit  mit  der  Tuber- 
culose festgestellt  worden. 

Dass  die  Tuberkelbacillen  wirklich  als  die  eigentliche  Ursache 
der  Tuberculose  anzusehen  sind,  ist  durch  die  ebenfalls  von  Koch 
mit  Erfolg  angestellten  Reinzüchtungen  und  Impfungen  mit  gezüch- 
teten Bacillen  sichergestellt  worden.  Auf  Blutserum,  welches  durch 
Erwärmen  erstarrt  ist,  und  auf  einigen  anderen  künstlich  hergestellten 
Nährböden  können  bei  einer  beständigen  Temperatur  von  37 — 38  o C. 
die  aus  irgend  einem  frischen  tubereulösen  Krankheitsproduct  her- 
stammenden Bacillen  gezüchtet  werden,  wobei  sie  gewisse  charakte- 
ristische, hier  nicht  näher  zu  besprechende  Wachsthumsverhältnisse 
zeigen  und  sich  in  unbegrenzter  Menge  vermehren.  Auf  diese  Weise 
erhält  man  vollständige  ,,Iieinculturen“  von  Tuberkelbacillen.  Impf- 
versuche mit  denselben,  auf  die  verschiedenste  Art  angestellt,  geben 
stets  ein  positives  Resultat.  Die  Thiere  erkranken,  magern  ab,  sterben 
schliesslich,  und  bei  der  Section  findet  man  in  grösserer  oder  geringerer 
Ausdehnung  eine  unzweifelhafte  tuberculose  Erkrankung  der  inneren 
Organe.  Am  lehrreichsten  sind  Impfungen  an  Kaninchen  oder  Meer- 
schweinchen in  die  vordere  Augenkammer,  wie  sie  zuerst  von  Cohn- 
heim und  Salomonsen  vorgenommen  worden  sind.  Nach  einer  In- 
cubation  von  2 — 3 Wochen  sieht  man  hier  aufs  Deutlichste  die  Erup- 
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tion  der  ersten  Tuberkelknötchen  in  der  Iris,  und  erst  später  breitet 
sich  die  Tuberculose  auf  die  anderen  Körperorgane  aus.  Durch  diese 
Versuche  ist  auch  zuerst  festgestellt  worden,  dass  die  Tuberculose  zu- 
nächst stets  eine  rein  örtliche  Erkrankung  ist,  welche  erst  durch  Ver- 
schleppung der  Krankheitskeime  sich  weiter  ausbreitet. 

Aetiologie  der  Tuberculose  beim  Menschen. 

Die  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  muss  eine  ungemein  ausge- 
dehnte sein,  denn  fast  in  allen  Ländern  der  Erde  kommen  Erkran- 
kungen an  Tuberculose  vor.  Die  Disposition  des  Menschen  zur  Er- 
krankung ist  ebenfalls  eine  sehr  grosse,  und  so  begreift  sich  die  er- 
schreckende statistische  Thatsache,  dass  ca.  V'  oller  Menschen  an 
Tuberculose  stirbt!  Dass  die  Tuberkelbacillen  auch  ausserhalb  des 
menschlichen  Körpers  sich  vermehren  (wie  z.  B.  die  Milzbrandbacillen), 
ist  bis  jetzt  weder  nachgewiesen,  noch  auch  wahrscheinlich,  da  sie 
sich  nur  bei  einer  anhaltenden  gleichmässig  warmen  Temperatur 
zwischen  30  und  40 0 C.  entwickeln  können.  Die  Tuberkelbacillen 
sind  also  wahrscheinlich  als  echte  Parasiten  anzusehen,  die  nur  im 
Thierkörper  leben,  d.  b.  sich  fortpflanzen  und  vermehren  können. 
Dagegen  scheinen  sie  resp.  die  Sporen  derselben  ihre  Virulenz  und 
die  Fähigkeit,  sich  zu  vermehren,  auch  ausserhalb  des  Körpers  lange 
Zeit  zu  bewahren.  Phthisische  Sputa  können  noch  mit  Erfolg  zur 
Impfung  benutzt  werden,  wenn  sie  auch  mehrere  Wochen  lang  ein- 
getrocknet waren.  Auch  gegen  die  meisten  chemischen  Keagentien 
(z.  B.  Salpetersäure)  verhalten  sich  die  Tuberkelbacillen  sehr  wider- 
standskräftig. 

Wenn  also  eine  Infection  des  Körpers  mit  Tuberkelbacillen  erfolgt, 
so  stammen  dieselben  in  letzter  Hinsicht  wahrscheinlich  stets  von  einem 
anderen  tuberculös  erkrankten  Individuum  (Mensch  oder  Thier)  ab.  Wie 
zahlreich  bei  der  jetzt  einmal  bestehenden  allgemeinen  Verbreitung  der 
Tuberculose  die  Gelegenheiten  zur  Infection  sind,  braucht  nicht  hervor- 
gehoben zu  werden.  Das  grösste  Gewicht  in  dieser  Beziehung  ist  auf 
das  bacillenhaltige  Sputum  der  Phthisiker  zu  legen,  welches  in  grosser 
Menge  nach  aussen  gelangt,  auf  dem  Fussboden,  an  der  Wäsche  und 
an  anderen  Gegenständen  eintrocknet  und  dann  in  kleinsten,  die  In- 
fectionskeime  enthaltenden  Partikelchen  vom  Luftstrome  fortgeführt 
werden  kann.  Wie  häufig  man  im  Staube  aus  der  Umgebung  eines 
Phthisikers,  welcher  sein  Sputum  achtlos  auf  die  Diele,  ins  Taschen- 
tuch u.  dgl.  entleert,  infectionsfähiges  Tuberkelmaterial  gewinnen  kann, 
haben  die  umfassenden  Untersuchungen  Corxet’k  direct  nachgewiesen. 
Dagegen  betont  Flügge  neuerdings,  dass  nach  dem  Ergebniss  der 
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experimentellen  Untersuchungen  die  Inhalation  von  trockenem  staub- 
förmigen Sputum  weit  weniger  gefährlich  ist,  als  die  Einathmung  fein 
vertheilter  Tröpfchen  flüssigen  Sputums.  Er  macht  darauf  aufmerksam, 
dass  der  hustende  Phthisiker,  wie  sich  nachweisen  lässt,  die  umgebende 
Luft  oft  mit  zahlreichen  feinsten  tuberkelbacill en-haltigen  Tröpfchen 
verunreinigt,  die  eine  Zeit  lang  in  der  Luft  schweben  und  von  anderen 
Personen  eingeathmet  werden  können.  Für  die  unmittelbare  Ueber- 
tragung  der  Tuberculose  mag  diese  Art  der  Infection  häufig  in 
Betracht  kommen,  und  dass  eine  solche  unmittelbare  Infection  möglich 
ist,  lehren  die  Beobachtungen  von  Tuberculose  bei  Eheleuten,  bei 
Krankenpflegern,  bei  Patienten,  die  lange  Zeit  in  demselben  Kranken- 
saal mit  zahlreichen  Phthisikern  zusammen  lagen  u.  a.  Immerhin 
zeigt  die  ärztliche  Erfahrung,  dass  eine  derartige  unmittelbare  An- 
steckung der  Tuberculose  ein  recht  seltenes  Ereigniss  ist  (s.  u.)  und 
jedenfalls  sind  sehr  zahlreiche  Menschen,  die  an  Tuberculose  er- 
kranken, niemals  in  nahe  Berührung  mit  einem  anderen  Tuberculösen 
gekommen.  Hier  müssen  die  Tuberkelbacillen  also  doch  erst  auf 
Umwegen  in  den  Körper  hinein  gelangen. 

Die  Aufnahme  des  bacillen-  resp.  sporenhaltigen  Materials  in 
den  Körper  geschieht  vorzugsweise  durch  die  Athemluft.  Dies  wird 
dadurch  wenigstens  wahrscheinlich,  dass  die  Tuberculose  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  ihren  Ausgangspunkt  in  den  Luftwegen  (Lunge 
und  Kehlkopf)  nimmt.  Die  Impfversuche  ergeben  nämlich  die  Tliat- 
sache.  dass  die  erste  Ausbreitung  der  Tuberculose  vom  Ort  der  Im- 
pfung abhängig  ist.  Impft  man  in  die  vordere  Augenkammer,  so 
entstehen  die  ersten  Tuberkelknötchen,  wie  erwähnt,  auf  der  Iris. 
Impft  man  in  die  Bauchhöle  hinein,  so  entsteht  zunächst  eine  Tuber- 
culose des  Peritoneums.  Lässt  man  den  lufectionsstoff  durch  die 
Lungen  einathmen,  so  entwickelt  sich  zunächst  eine  Tuberculose  der 
Lungen.  Somit  erscheint  es  von  vornherein  jedenfalls  wahrschein- 
lich, dass  auch  bei  der  menschlichen  Tuberculose  der  Infectionsstoff 
gewöhnlich  durch  die  Athmung  direct  in  die  Luftwege  hineingelangt 
und  hierbei  selten  schon  in  den  oberen  Luftwegen  (primäre  Tuber- 
culose der  Nase,  des  Rachens,  des  Larynx),  häufiger  in  den  tieferen 
Abschnitten  des  Respirationsapparates  (primäre  Bronchial-  und  Lungen- 
tuberculose)  haftet.  Indessen  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden, 
dass  auch  bei  der  scheinbar  primären  Entwicklung  einer  Lungen- 
tuberculose  die  Möglichkeit  einer  indirecten  Infection  der  Lunge 
nicht  ganz  ausgeschlossen  werden  kann.  Gewisse  Experimente  scheinen 
dafür  zu  sprechen,  dass  Tuberkelbacillen,  die  zunächst  vielleicht  in 
die  Tonsillen  oder  in  kleine  Hautwunden  und  von  da  in  benachbarte 
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Lymphdrüsen  eingedrungen  sind,  schliesslich  auf  dem  Wege  des 
Lymph-  oder  Blutstroms  in  die  Lungen  gelangen  und  hier  erst  die 
günstigen  Bedingungen  zur  Ansiedelung  und  zur  Entfaltung  ihrer 
schädlichen  Wirkungen  finden.  In  welchem  Maasse  bei  der  primären 
Lungentuberculose  die  directe,  wie  weit  die  indirecte  Infection  im 
Spiele  ist,  können  wir  zur  Zeit  noch  gar  nicht  sicher  bestimmen. 
Der  Umstand,  dass  bei  der  Lungentuberculose  so  oft  zunächst  die 
lAmgmspitzen  erkranken,  während  doch  bei  allen  anderen  Inhala- 
tionskrankheiten der  Lunge  gewöhnlich  die  unteren  Lungenabschnitte 
am  meisten  betheiligt  sind,  kann  auch  zu  Gunsten  der  Annahme  einer 
indirecten  Infection  der  Lungen  angeführt  werden. 

Ausser  der  Infection  durch  die  Athemluft  ist  weiter  an  die  Mög- 
lichkeit der  Infection  vom  Darmkanale  aus  durch  Verschlucken  des 
Infectionsstoffes  zu  denken.  In  dieser  Beziehung  spielt  vielleicht  die 
Uebertragung  der  Tuberculose  von  den  Hausthieren  auf  den  Menschen 
eine  nicht  ganz  unwichtige  Rolle.  Da  die  Perlsucht  der  Rinder  mit 
der  Tuberculose  der  Menschen  identisch  oder  wenigstens  nabe  ver. 
wandt  ist,  so  ist  in  dem  Genüsse  des  Fleisches  perlsüchtiger  Thiere 
eine  Möglichkeit  der  Infection  gegeben.  Noch  wichtiger  ist  aber  der 


Umstand,  dass  bei  dem  Vorhandensein  von  Perlsuchtknoten  im  Euter 


nachgewiesenermaassen  die  Milch  der  kranken  Thiere  mit  Tuberkel- 
bacillen  verunreinigt  sein  kann,  und  dass  der  Genuss  derartiger  (un- 
gekochter) Milch  die  Gefahr  der  Uebertragung  der  Tuberculose  in 
sich  schliesst.  R.  Koch  hat  freilich  neuerdings  betont,  dass  die 


Tnberkelbacillen  des  Menschen  für  das  Rind  ungefährlich  sind  und 
dass  man  deshalb  umgekehrt  auch  daran  zweifeln  muss,  ob  die  Bacillen 
der  Rindertuberculose  eine  Tuberculose  beim  Menschen  hervorrufen 
können.  Jedenfalls  bedarf  also  die  Frage  nach  der  Uebertragung  der 
Tuberculose  von  kranken  Thieren  auf  den  Menschen  noch  weiterer 
Erforschung.  Sehr  häufig  ist  die  primäre  Darmtuberculose  überhaupt 
nicht,  wahrscheinlich,  weil  die  etwa  verschluckten  Tuberkelbacillen 
meist  im  Magen  zerstört  werden.  Immerhin  ist  bemerkenswerth,  dass 
gerade  bei  Kindern,  die  doch  vorzugsweise  viel  Milch  geniessen,  die 
primäre  Tuberculose  des  Darmes  und  der  abdominalen  Lymph- 
drüsen (s.  u.)  entschieden  häufiger  ist,  als  bei  Erwachsenen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  die  Infection  der  Tuberculose  wahr- 
scheinlich von  kleinen  Schrunden  und  Excoriationen  der  Haut  aus 
zu  Stande  kommen.  Hierbei  kommt  es  entweder  zu  einer  örtlichen 
Tuberculose  der  Haut  (Lupus),  oder  die  Tuberkelbacillen  werden  auf 
dein  Wege  des  Lymphstromes  zu  benachbarten  Lymphdrüsen  (Hals, 
Nacken,  Achselhöhle)  fortgeführt,  setzen  sich  hier  fest  und  rufen  eine  [ 
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tuberculose  Erkrankung  derselben  hervor.  Dass  die  Tuberkelbacillen 
von  den  Lympkdriisen  aus  dann  weiter  ins  Blut  und  in  entfernte 
Organe  gelangen  können,  ist  schon  oben  angedeutet  worden.  Wichtig 
ist  es,  bervorzuheben,  dass  auch  bei  der  Aufnahme  von  Tuberkel- 
bacillen durch  die  Lungen  oder  den  Darm  der  Infectionsstoff  manch- 
mal den  primären  Ort  der  Infection  passirt,  ohne  zu  haften,  und  sich 
erst  in  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  (vielleicht  manchmal  sogar 
in  noch  entfernteren  Orten,  Nieren,  Knochen?)  festsetzt.  So  entsteht 
die  „primäre“  Tuberculose  der  Bronchialdrüsen  und  Mesenterialdrüsen, 
die  zuweilen,  wie  wir  später  sehen  werden,  der  Ausgangspunkt  für 
verschiedene  wichtige  weitere  tuberculose  Erkrankungen  ist  (tuber- 
culöse  Pleuritis,  Peritonitis  u.  a.). 

Endlich  ist  noch  die  Möglichkeit  einer  primären  Urogenital- 
tuberculose  zu  erwähnen.  Bei  der  primären  Tuberculose  des  Uterus 
und  der  Ovarien  könnte  auch  hier  eine  directe  Infection  von  aussen 
her  in  Betracht  kommen.  Ob  aber  die  Urogenitaltuberculose  des 
Mannes  (Nieren,  Hoden,  Prostata)  ebenso  entsteht,  ist  fraglich.  Hier- 
bei kann  es  sich  auch  um  eine  Infection  durch  die  Ausscheidung 
von  Tuberkelbacillen,  die  irgendwie  sonst  in  den  Körper  gelangt  sind? 
bandeln. 

Gegenüber  der  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  und  den  zahl- 
reichen Möglichkeiten  der  Infection  muss  es  fast  wunderbar  erscheinen, 
dass  trotzdem  noch  so  viele  Menschen  von  der  Krankheit  verschont 
bleiben.  Ein  schon  von  Koch  hervorgehobenes,  hierbei  in  Betracht 
kommendes  Moment  ist  jedenfalls  das  überaus  langsame  Wachsthum 
der  Tuberkelbacillen.  Hieraus  erklärt  es  sich,  dass  die  Bacillen  nicht 
leicht  im  Körper  haften,  sondern  wahrscheinlich  in  vielen  Fällen 
wieder • aus  dem  Körper  entfernt  werden , ehe  sie  sich  endgültig  fest- 
gesetzt haben. 

Ein  anderer,  wahrscheinlich  weit  wichtigerer  Umstand  ist  aber 
die  individuelle  Disposition,  jener  Factor,  den  wir  zwar  nicht  näher 
erklären,  in  der  Pathologie  vieler  Infectionskrankbeiten  bis  jetzt  aber 
nicht  entbehren  können.  Wie  in  Betreff  der  meisten  anderen  Infec- 
tionskrankheiten,  müssen  wir  vorläufig  auch  in  Betreff  der  Tuberculose 
eine  ungleiche  Disposition  der  einzelnen  Individuen  zur  Erkrankung 
annehmen.  Von  Allen,  die  dem  Eindringen  der  Tuberkelbacillen 
ausgesetzt  sind,  erkranken  nur  diejenigen , bei  denen  das  Gift  sich 
in  den  Gewebszellen  festsetzen,  hier  seine  schädigende  Wirkung  aus- 
üben und  sich  weiter  vermehren  und  ausbreiten  kann. 

Worin  diese  „Disposition  zur  Tuberculose“  besteht,  wissen  wir 
nicht  genau.  Doch  wäre  es  nach  unseren  gegenwärtigen  Anschau- 
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ungen  von  den  allgemeinen  Ursachen  der  Immunität  keineswegs  un- 
möglich, dass  die  Verschiedenheit  der  Disposition  für  die  Tuberculose 
bei  den  verschiedenen  Menschen  wenigstens  zum  Theil  durch  eine 
individuell  verschiedene  chemische  Beschaffenheit  des  Blutserums  und 
der  Gewebssäfte  bedingt  ist.  Neuere  Versuche  von  R.  Koch,  Behbixg 
u.  A.  über  die  Agglutinationswirkung  des  Serums  von  tuberculüsen 
und  nicht  tuberculösen  Individuen  auf  G'ulturen  von  Tuberkelbacillen 
haben  auch  bereits  deutliche  Unterschiede  in  dieser  Hinsicht  kennen 
gelehrt.  Sehr  auffallend  ist  es  aber,  dass  die  bestehende  Disposition 
zur  Tuberculose  sich  häufig  in  der  gesammten  schwächlichen  Körper- 
constitution, und  was  noch  merkwürdiger  ist,  in  gewissen  Eigen- 
heiten des  allgemeinen  körperlichen  Habitus  (Bau  des  Brustkorbs 
u.  a.)  ausspricht.  Dieser  „phthisische  Habitus“  (s.  u.)  findet  sich  vor 
Allem  bei  Personen,  die  aus  „tuberculös  veranlagten“  Familien  stam- 
men und  ist  somit  ein  eigenthümlicher,  obwohl  unerklärlicher  Aus- 
druck einer  bestehenden  familiären  und  hereditären  Disposition  zur 
Tuberculose  (s.  u.).  Freilich  fallen  die  hereditäre  Beanlagung  zur 
Tuberculose  und  eine  äusserlich  hervortretende  schwächliche  Consti- 
tution keineswegs  immer  zusammen.  Auch  kräftig  gebaute  Personen, 
die  aber  aus  tuberculösen  Familien  stammen,  fallen  oft  der  Krankheit 
zum  Opfer,  ebenso  wie  auch  bei  fehlender  familiärer  Beanlagung  selbst 
der  kräftigste  Körperbau  keineswegs  immer  vor  der  Erkrankung  schützt. 

Vielfachen  Schädlichkeiten,  die  früher  als  Ursachen  der  Tuber- 
culose  angesehen  wurden,  können  wir  jetzt  nur  insofern  eine  Wirk- 
samkeit zuschreiben,  als  sie  die  Disposition  zur  Erkrankung  zu  steigern 
scheinen.  Ungenügende  Nahrung,  verdorbene  Luft , schwere  Krank- 
heiten, das  Puerperium,  Notli  und  Sorge  — alle  diese  Umstände 
können  als  solche  selbstverständlich  niemals  Tuberculose  erzeugen. 
Zahlreiche  Erfahrungen  lehren  aber,  dass  der  irgendwie  geschwächte 
Körper  dem  schädlichen  Einflüsse  des  tuberculösen  Giftes  gegenüber 
weniger  Widerstandskraft  besitzt,  als  der  kräftige,  gesunde  Körper. 
So  scheint  es  uns  auch  nach  unseren  eigenen  Erfahrungen  sicher  zu 
sein,  dass  der  chronische  Alkoholismus  die  Empfänglichkeit  für  die 
Erkrankung  an  Tuberculose  steigert.  Es  ist  zu  auffallend,  wie  oft 
Trinker  von  ursprünglich  kräftigster  Constitution  an  Tuberculose  zu 
Grunde  gehen. 

Häufig  hat  man  früher  von  dem  Uebergange  anderer  Krank- 
heiten der  Lunge  in  Lungenschwindsucht , d.  i.  in  Tuberculose,  ge- 
sprochen. Man  meinte,  ein  veralteter  Bronchialkatarrh,  eine  croupöse 
Lungenentzündung,  namentlich  die  katarrhalischen  Pneumonien  bei 
Masern,  Keuchhusten  u.  a.  könnten  leicht  „tuberculös“  werden.  Selbst- 
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verständlich  können  wir  aber  einen  derartigen  Zusammenhang  nur 
so  deuten,  dass  die  vorhergehende  Krankheit  einen  günstigen  Boden 
zur  Infection  mit  dem  tuberculösen  Virus  vorbereitet,  dass  also  das 
Haften  der  Tuberkelbacillen  auf  einer  schon  vorher  kranken  Schleim- 
haut leichter  stattfinden  kann,  als  unter  normalen  Verhältnissen. 
Uebrigens  sind  zweifellos  manche  der  Affectioncn,  deren  „Uebergang 
in  Tuberculose“  man  früher  als  häufig  annahm,  schon  selbst  tuber- 
culös.  Dies  gilt  insbesondere  für  die  meisten  früher  sogenannten  vscro- 
phulösen “ Erkrankungen  der  Lymphdrlisen,  Knochen  u.  a.,  ferner 
namentlich,  wie  wir  später  sehen  werden,  für  die  weitaus  grösste 
Anzahl  der  scheinbar  primären  Pleuritiden.  Ebenso  wird  wohl  Nie- 
mand mehr  der  früher  von  Niemeyer  lebhaft  vertheidigten  Ansicht 
zustimmen,  dass  eine  primäre  Lungenblutung  die  Ursache  zur  Ent- 
wicklung einer  Lungenphthise  abgeben  könne.  Gewiss  ist  in  den 
scheinbar  für  eine  solche  Meinung  sprechenden  Fällen  die  Lungen- 
blutung nicht  die  Ursache,  sondern  ein  Symptom  der  bereits  bestehen- 
den Lungentuberculose. 

Kein  einziges  von  den  Momenten,  welche  die  Disposition  zur  Tuber- 
culose begünstigen , spielt  aber  eine  so  bedeutende  und  sofort  in  die 
Augen  fallende  Rolle,  wie  die  schon  oben  erwähnte  hereditäre  oder 
familiäre,  d.  h.  angeborene  individuelle  Veranlagung.  Die  Thatsache 
von  der  Erblichkeit  der  Lungenphthise  tritt  uns  so  ungemein  häufig 
entgegen,  dass  sie  sich  schon  der  Beobachtung  der  älteren  Aerzte  auf- 
drängen musste.  Bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Phthisiker  kann  man 
durch  genaueres  Befragen  erfahren,  dass  in  der  Familie  derselben, 
unter  den  Eltern,  den  Geschwistern  u.  s.  w.  bereits  einzelne  oder  gar 
zahlreiche  Erkrankungen  an  Tuberculose  vorgekommen  sind.  Je  ge- 
nauer man  nachforscht  und  je  mehr  man  die  verschiedenen  möglichen 
Formen  berücksichtigt,  unter  denen  die  Tuberculose  sich  zeigen  kann 
(Pleuritis,  Gelenk-  und  Knochenleiden  u.  a.),  desto  häufiger  wird  man 
eine  derartige  hereditäre  Belastung  der  an  Tuberculose  Leidenden  nacli- 
weisen.  Man  hat  zwar  gemeint,  dass  die  erbliche  Uebertragung  der 
Krankheit  oft  nur  eine  scheinbare  sei,  indem  durch  das  nabe  Zusammen- 
leben der  Kinder  mit  ihren  erkrankten  Eltern  oder  Geschwistern  die 
Gefahr  der  gewöhnlichen  Infection  besonders  nahe  gerückt  wird.  Gewiss 
darf  dieser  Umstand  bei  dem  Auftreten  der  Tuberculose  in  einzelnen 
Familien  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden.  Jedoch  hierdurch  allein 
die  Thatsache  des  so  ungemein  häufigen  Entstehens  der  Tuberculose 
in  bestimmten  Familien  erklären  zu  wollen,  ist  unmöglich. 

Während  also  über  die  Thatsache  der  Vererbung  der  Tuberculose 
kaum  ein  Zweifel  bestehen  kann,  ist  die  Erklärung  dieser  Thatsache 
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noch  sehr  unbestimmt.  An  sicli  lässt  sich  die  Vererbung  der  Tuber- 
culose  sehr  wohl  mit  dem  infectiösen  Charakter  derselben  vereinigen. 
Wir  hätten  dann  eine  vollkommene  Analogie  mit  der  Lues  anzunehmen, 
also  eine  Uebertragung  des  Infectionsstoffes  selbst  von  den  Eltern 
auf  das  Kind  noch  vor  der  Geburt  desselben.  Ein  auffallender  Unter- 
schied zwischen  Lues  und  Tuberculose  würde  nur  darin  bestehen,  dass 
die  Kinder  luetischer  Eltern  sehr  häufig  schon  mit  sicheren  Zeichen 
der  Infection  auf  die  Welt  kommen,  während  eine  angeborene  Tuber- 
culose in  diesem  Sinne  nur  ein  äusserst  seltener  Fall  ist  Wir  müssten 
also  die  Tuberculose  mit  derjenigen  Form  hereditärer  Syphilis  (Lues 
hereditaria  tarda)  vergleichen,  bei  welcher  die  ersten  Erscheinungen 
der  Infection  erst  im  späteren  Alter  auftreten. 

Da  einer  derartigen  Annahme  aber  manche  Bedenken  im  Wege 
stehen,  so  ist  man  neuerdings  weit  mehr  geneigt,  anzunehmen,  dass  in 
der  Regel  nicht  die  Tuberculose  als  solche,  sondern  nur  die  Dispo- 
sition zur  Erkrankung  an  Tuberculose  vererbt  wird.  Dieser  An- 
schauung entspricht  namentlich  die  Thatsache,  dass  die  Mitglieder 
einer  Familie,  in  welcher  die  Tuberculose  herrscht,  auffallend  oft  (auch 
ohne  wirklich  an  Tuberculose  zu  erkranken)  den  sogenannten  tuber- 
culösen  Habitus  darbieten,  dass  sie  häufig  „schwache  Lungen"  haben, 
d.  h.  leicht  kurzathmig  werden  und  eine  ausgesprochene  Neigung  zu 
Katarrhen  der  Respirationsorgane  zeigen.  Auch  der  Umstand,  dass 
bei  der  anscheinend  hereditären  Tuberculose  in  der  Regel  ebenfalls 
diejenigen  Organe  (Lunge,  Kehlkopf)  zuerst  erkranken,  welche  einer 
Infection  von  aussen  her  am  leichtesten  zugänglich  sind,  kann  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  gegen  die  Annahme  einer  unmittelbaren  erb- 
lichen Uebertragung  des  Krankheitsgiftes  angeführt  werden. 

Eine  besondere  Beziehung  zur  Disposition  für  tuberculose  Er- 
krankungen hat  das  Alter  der  Patienten.  Insbesondere  die  Lungen- 
tuber culose  kommt  am  häufigsten  im  jugendlichen  Alter,  etwa  zwischen 
18  und  30  Jahren  vor.  Auch  bei  Kindern  ist  die  Krankheit  nicht 
selten.  Nach  dem  40.  Lebensjahre  wird  sie  in  ihren  ausgesprochenen, 
rascher  fortschreitenden  Formen  seltener,  kommt  aber  freilich  noch 
im  höchsten  Alter  vor.  Geringfügige  tuberculose  Veränderungen  finden 
sich  bei  den  Sectioncn  alter  Leute  in  den  Lungen  sogar  sehr  häufig. 
Diese  Veränderungen  haben  aber  meist  keine  klinische  Bedeutung. 
Es  sind  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  einfache  Inhalationstuberculosen, 
die  bei  der  mangelnden  persönlichen  Disposition  nur  eine  sehr  geringe 
Fähigkeit  zu  weiterer  Ausbreitung  haben. 

Ein  besonderer  Einfluss  des  Geschlechts  auf  die  Disposition  zur 
Erkrankung  lässt  sich  nicht  nachweisen. 
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Pathologische  Anatomie  der  Tuberculose,  insbesondere  der  Liiiigcn- 

tuberculose. 

Fragen  wir  uns  jetzt,  worin  die  schädliche  Wirkung,  welche  die 
Tuberkelbacillen  im  Körper  hervorrufen,  besteht,  so  ist  zunächst  her- 
vorzuheben, dass  die  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  in  erster  Linie 
stets  eine  rein  örtliche  ist.  Die  Tuberculose  gehört  nicht  zu  den 
„allgemeinen  Infeetionskrankheiten“,  bei  denen  das  Ergriffensein  des 
Gesammtorganismus,  die  „Allgemeininfection“  des  Körpers,  gegenüber 
den  etwaigen  Localaffectionen  ganz  in  den  Vordergrund  tritt.  Das 
Wesentliche  bei  der  Tuberculose  ist,  wenigstens  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle,  die  örtliche  Erkrankung.  Wo  die  Tuberkelbacillen 
sich  einnisten,  da  rufen  sie  bestimmte  anatomische  Veränderungen  in  den 
Organen  hervor,  und  erst  die  dadurch  bedingte  Functionsstörung  der 
Organe  beeinflusst  den  übrigen  Körper.  In  manchen  Fällen  kann  die 
Betheiligung  des  Gesammtkörpers  lange  Zeit  so  gering  sein,  dass  man 
mit  Recht  von  einer  „ örtlichen  Tuberculose “ reden  darf. 

Die  Gefahr  der  tuberculösen  Erkrankungen  liegt  aber  vor  Allem 
darin,  dass  die  örtliche  Infection  gerade  die  wichtigsten  Organe  fz.  B. 
Lunge,  Gehirn)  befällt  und  in  diesen  so  ausgedehnte  anatomische  Ver- 
änderungen hervorruft,  dass  hierdurch  allein  der  weitere  Fortgang  des 
Lebens  unmöglich  wird.  Ferner  beschränkt  sich  die  Infection  in  vielen 
Fällen  nicht  auf  ein  Organ,  sondern  durch  Mittel  und  Wege,  die 
wir  zum  Theil  später  noch  kennen  lernen  werden,  breitet  sich  der 
Infectionsstoff  im  Körper  aus  und  befällt  ein  Organ  nach  dem  anderen 
oder  sogar  viele  derselben  auf  einmal.  Endlich  hängt  es  mit  der  be- 
sonderen Art  der  tuberculösen  Veränderungen  zusammen,  dass  dieselben 
den  Anlass  zu  mannigfachen  secundären  Vorgängen  (toxische  Wirkungen 
und  insbesondere  secundcire  Infectionen ) geben  können.  Hierdurch 
kommen  wichtige  klinische  Erscheinungen  zu  Stande  (Fieber,  Eiterungen, 
secundäre  Entzündungen  u.  a.),  auf  deren  Besprechung  wir  später 
näher  eingehen  werden. 

Alle  örtlichen  Wirkungen  der  Tuberkelbacillen  (d.  i.  die  patho- 
logische Anatomie  der  Tuberculose)  stimmen  ihrem  Wesen  nach  fast  voll- 
ständig überein,  in  welchem  Organ  sie  auch  untersucht  werden.  Die 
Tuberculose  gehört  zu  der  Gruppe  der  sogenannten  „ Infectionsge - 
schivülste“ die  örtliche  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  besteht  überall 
darin,  dass  sie  am  Orte  ihrer  Einnistung  eine  Vermehrung  und  An- 
häufung von  Zellen  bewirken,  welche  man  als  tuberculose  Neubildung 
bezeichnet.  Ohne  auf  histologische  Einzelheiten  hier  eingehen  zu 
können,  sei  nur  kurz  bemerkt,  dass  der  ganze  Vorgang  nach  einer 
wahrscheinlich  vorausgehenden  primären  Gewebsschädigung  durch  die 
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eingedrungenen  Tuberkelbacillen  mit  einer  Wucherung  der  eigent- 
lichen Gewebszellen  selbst  und  zwar  hauptsächlich  der  Bindegewebs- 
zellen, vielleicht  auch  der  Epithelzellen  beginnt  Aus  der  Wucherung 
der  Bindegewebszellen  entstehen  grosse  protoplasmareiche  Zellen,  das 
sind  die  sogenannten  epithelioiden  Zellen  und  die  Riesenzellen.  Erst 
in  zweiter  Linie  kommt  es  zu  einer  Auswanderung  zahlreicher  Leuko- 
cyten  aus  den  umgebenden  Gefässen.  Die  Leukocyten  („Rundzellen") 
lagern  sich  um  die  oben  erwähnten  neugebildeten  Zellen  herum  und 
können  letztere  schliesslich  fast  ganz  verdecken.  Zwischen  den  ein- 
zelnen neugebildeten  und  eingewanderten  Zellen  findet  man  ein  feines 
Netzwerk  (Reticulum),  welches  wahrscheinlich  die  Reste  des  aus- 
einandergedrängten ursprünglichen  Bindegewebes  darstellt.  Eine  Neu- 
bildung von  Gefässen  findet  nicht  statt:  der  Tuberkel  ist  gefässlos. 
Die  luberJcelbacillen  liegen  namentlich  in  den  Riesenzellen,  doch  auch 
neben  denselben. 

Sind  diese  Veränderungen  weit  genug  vorgeschritten,  so  werden 
sie  dem  blossen  Auge  sichtbar  als  ein  umschriebenes  kleines  graues 
Knötchen,  welches  man  den  „ miliaren  Tuberkel “ nennt.  Von  diesen 
Knötchen  hat  die  ganze  Krankheit  den  Namen  der  Tuberculose  er- 
halten. Durch  Aneinanderlegung  und  Verschmelzung  benachbarter 
Knötchen,  die  durch  weitere  locale  Infectionen  immer  aufs  Neue 
entstehen,  breitet  sich  die  tuberculose  Neubildung  immer  mehr  und  i 
mehr  aus.  So  entsteht  allmälig  aus  dem  miliaren  Knötchen  der  grobe  I 
Tuberkelknoten  und  schliesslich  die  diffuse  tuberculose  Neubildung  j 
oder  das  diffuse  tuberculose  Infitrat. 

Die  tuberculose  Neubildung  als  solche  unterscheidet  sich  liisto-  j 
logisch  fast  gar  nicht  von  anderen  Infectionsgeschwülsten  (Syphilis,  ] 
Lepra  u.  a.).  Charakteristisch  für  die  Tuberculose  ist  aber  das  weitere  ] 
Schicksal  der  Neubildung,  nämlich  die  Verkäsung  und  der  endliche  ] 
Zerfall  des  neugebildeten  Gewebes,  Vorgänge,  welche  wahrscheinlich 
mit  der  Gefässlosigkeit  und  der  hierdurch  bedingten  mangelhaften  Er- 
nährung der  Neubildung  im  Zusammenhang  stehen.  Sowohl  das  tuber-  ] 
culöse  Infiltrat,  als  auch  die  von  demselben  eingeschlossenen  Gewebs- 
bestandtheile  sterben  ab,  verlieren  ihre  Kerne  und  zerfallen  schliesslich,  I 
Die  Art  des  Absterbens,  die  „ Verkäsung" , gehört  in  die  Gruppe  der 
sogenannten  „Coagulationsnekrosen“  (Weigert).  Für  das  blosse  Auge  { 
wird  dieser  Vorgang  dadurch  erkennbar,  dass  die  in  Verkäsung  be-  1 
griffcnen  tuberculösen  Infiltrate  eine  ausgesprochen  gelbliche  Färbung  J 
annehmen.  Ueberall,  wo  die  nekrotischen  Gewebspartien  oberflächlich 
gelegen  sind,  werden  sie  abgestossen,  und  so  entsteht  das  tuberculose  1 
Gesch  wür. 
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Neben  der  tuberculösen  Neubildung  findet  man  aber  in  den  tuber- 
culös  erkrankten  Organen  auch  vielfach  einfache  oder  eitrige  und 
hämorrhagische  entzündliche  Processe.  Wir  können  danach  vermuthen, 
dass  die  Tuberkelbacillen  resp.  die  von  ihnen  gebildeten  chemischen 
Toxine  gleichzeitig  auch  als  Entzündungserreger  wirken.  Doch  ist  es 
gerade  für  die  Lungentuberculose  sehr  wahrscheinlich,  dass  viele  der 
sich  entwickelnden  Entzündungsprocesse  nicht  eigentlich  der  Tuber- 
culose als  solcher  angehören,  sondern  als  secundäre  Erkrankungen 
anzusehen  sind  (s.  u.),  für  deren  Entstehung  die  vorausgehende  zer- 
fallende tuberculose  Neubildung  erst  den  geeigneten  Boden  abgiebt. 

Was  nun  die  besonderen  anatomischen  Vorgänge  und  Erschei- 
nungen bei  der  Lungentuberculose  betrifft,  so  beginnt  der  tuberculose 
Process  meist  in  der  Wand  der  kleinsten  Bronchien  oder  nicht  selten 
auch  in  den  Alveolen  selbst.  Birch-Hirschfeld  glaubt  die  ersten 
Anfänge  der  Tuberculose  besonders  häufig  in  der  Wand  der  grösseren, 
in  die  Lungenspitze  aufsteigenden  Bronchien  gefunden  zu  haben.  Aber 
nicht  an  vielen  verschiedenen  Stellen  der  Lunge  zugleich,  sondern 
wahrscheinlich  meist  nur  an  einer  oder  an  wenigen  umschriebenen 
Stellen  beginnt  die  Erkrankung,  und  zwar  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  in  einer  Lungenspitze.  Wodurch  diese  Bevorzugung  der 
Lungenspitzen  als  Ausgangspunkt  der  Phthise  bedingt  ist,  wissen  wir 
nicht  genau.  Vielleicht  sind  es  die  geringen  Athemexcursionen,  ins- 
besondere die  verhältnissmässig  schwache  Exspirationskraft  der  Lungen- 
spitzen, vielleicht  die  ungenügende  Durchblutung  derselben,  welche 
hier  ein  besonders  leichtes  Haften  der  Tuberkelbacillen  begünstigen. 

In  der  Bronchialwand  beginnt  die  tuberculose  Infiltration  und 
schreitet  von  hier  aus  allmälig  nach  der  Peripherie  zu  weiter  fort. 
Aus  der  ursprünglichen  Bronchitis  tuberculosa  wird  eine  Peribronchitis 
tuberculosa.  Von  dem  ursprünglichen  Krankeitsherd  aus  breitet  sieb 
der  Infectionsstoff  durch  Lymphwege  und  ßlutbahnen  weiter  in  die 
Umgebung  aus;  ausserdem  wird  aber,  sobald  eine  oberflächliche 
Ulceration  eingetreten  ist,  der  Infectionsstoff  auch  leicht  durch  die 
Athemluft  in  andere  Bronchien  verschleppt.  So  nimmt  der  ursprünglich 
kleine  Krankheitsherd  allmälig  immer  mehr  und  mehr  an  Ausdehnung 
zu.  Die  tuberculose  Peribronchitis  ist  meist  schon  mit  blossem  Auge 
leicht  zu  erkennen.  Man  bemerkt  in  der  Mitte  der  Anfangs  grauen, 
später  gelblichen  „käsigen“  Herde  das  kleine  Bronchiallumen.  Vielfach 
verschmelzen  benachbarte  Herde  theilweise  und  schliesslich  ganz  mit 
einander.  £Das  Lumen  der  Bronchien  wird  entweder  vollständig  durch 
das  Infiltrat  verstopft,  oder  in  der  Mitte  der  Peribronchitiden  beginnt 
bereits  der  Zerfall  der  nekrotisch  gewordenen  Zellen.  Das  Bronchial- 
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lumen  erweitert  sich  zu  einer  kleinen  unregelmässigen  Höhle  — die 
ersten  Anfänge  der  Cavernenbildung. 

Das  Alveolargewebe  der  Lunge  kann  bei  einer  derartigen  Erkran- 
kung der  kleineren  Bronchien  nicht  lange  unbetheiligt  bleiben.  Die 
nothwendige  Folge  jedes  andauernden  Bronchialverschlusses,  die  lobu- 
läre Atelektase,  muss  sich  geltend  machen.  Dieselbe  geht  aber  bald 
durch  Eindringen  (Aspiration)  der  Krankheitserreger  weiter  in  eine 
lobuläre , und  zwar  wegen  ihrer  specifischen  Natur  weiterhin  verkäsende 
Pneumonie  über.  Auf  histologisches  Detail  können  wir  auch  hier  nicht 
näher  eingehen.  Die  Alveolen  sind  erfüllt  mit  Eiterkörperchen  und 
mit  grösseren  epithelioiden  Zellen,  welche  von  manchen  Autoren  für 
Abkömmlinge  der  Alveolarepitbelien  gehalten  werden.  Die  Alveolar- 
wände sind  ebenfalls  infiltrirt.  Schliesslich  kommt  es  auch  hier  zum 
Zerfall  des  verkästen  und  nekrotisch  gewordenen  Gewebes,  also  wiederum 
zur  Cavernenbildung.  Andererseits  verschmelzen  zuweilen  die  benach- 
barten Herde,  die  tuberculöse  Infiltration  breitet  sich  immer  mehr  und 
mehr  aus.  So  entsteht  die  diffuse  käsige  Pneumonie.  Diese  Processe 
sind  alle  schon  für  das  blosse  Auge  meist  leicht  erkennbar.  Die  an- 
fänglichen Vorgänge  (Atelektase,  Infiltration)  entsprechen  mit  ihrer 
gallertartigen  grauen  Färbung  der  von  Laennec  sogenannten  gelati- 
nösen Infiltration , während  der  Uebergang  in  Verkäsung  für  das 
Auge  durch  die  eintretende  gelbliche  Verfärbung  kenntlich  ist. 

Während  alle  bisher  genannten  Processe  zerstörender  Natur  sind, 
finden  sich  bei  der  Tuberculöse  aber  auch  Veränderungen  in  der  Lunge, 
denen  man  eine  Tendenz  zur  Begrenzung  und  Heilung  der  Krankheit 
zuschreiben  muss.  Hierher  gehören  vor  Allem  die  chronischen  inter- 
stitiellen Processe.  Theils  um  die  tuberculöse  Infiltration  herum,  nament- 
lich aber  überall  da,  wo  bereits  Zerstörung  des  Gewebes  eingetreten, 
begegnen  wir  der  Bildung  neuen  Bindegewebes,  welches  zur  Schrum- 
pfung und  festen  Schwielenbildung  führen  soll.  Die  eingekapselten 
verkästen  Massen  können  dann  zum  Theil  resorbirt  werden,  zum  Theil 
fallen  sie  der  Verkalkung  („Verkreidung“)  anheim.  Ein  derartiger  Still- 
stand der  Tuberculöse  ist  aber  nur  dann  möglich,  wenn  die  tuberculöse 
Neubildung  und  ihr  Zerfall  nicht  zu  rasch  fortschreiten,  wenn  das  neu- 
gebildete Gewebe  nicht  selbst,  noch  ehe  es  zur  Schrumpfung  kommen 
kann,  zerstört  wird.  Man  beobachtet  daher  die  Schwielenbildungen 
vorzugsweise  bei  den  mehr  chronisch  verlaufenden  Fällen.  Wir  finden 
sie  an  den  Stellen,  welche  am  längsten  ergriffen  sind,  wo  der  tuber- 
culöse Process  vielleicht  schliesslich  von  selbst  zum  Stillstand  ge- 
kommen ist.  Makroskopisch  stellt  sich  die  Bildung  des  schwieligen 
Bindegewebes  als  ein  derbes,  festes,  meist  pigmentirtes  Gewebe  dar. 
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als  sogenannte  Pigmentinduration.  Folgt  die  Schwielenbildung  ausge- 
dehnten vorhergehenden  Zerstörungen  des  Lungengewebes,  so  kann  durch 
sie  der  ganze  Lungenabschnitt  bis  auf  die  Hälfte  und  mehr  verkleinert 
werden.  Cavernen  und  schwieliges  festes  Gewebe  bilden  die  anato- 
tomische  Grundlage  einer  derartigen  ausgedehnten  „Lungenschrum- 
pfung“.  Die  Cavernen  sind  entweder  auf  die  gewöhnliche  Weise 
durch  Zerfall  des  Lungengewebes  entstanden,  theils  können  aber 
auch  durch  den  Zug  des  schrumpfenden  Gewebes  einfache  Bronchial- 
erweiterungen ( bronchiektatische  Cavernen ) entstehen. 

Die  Schrumpfungsvorgänge  bei  der  Lungentuberculose  lehren  uns, 
dass  der  tuberculöse  Process  an  sich  der  Heilung  wohl  fähig  ist.  Die 
Unheilbarkeit  der  meisten  Fälle  von  Lungenphthise  beruht  nur  darauf, 
dass  von  jedem  einmal  bestehenden  tuberculösen  Herde  aus  der  Infec- 
tionsstoff  immer  wieder  in  neue  Bronchien  gelangt  und  hier  eine  neue 
Tuberculöse  hervorruft.  So  wird  die  Erkrankung  immer  ausgedehnter. 
Die  ursprünglich  nur  in  einer  Lungenspitze  localisirte  Tuberculöse  be- 
fällt allmälig  auch  die  unteren  Abschnitte  der  Lunge.  Durch  den 
Husten  gelangt  Infectionsstoff  in  die  Trachea  und  kann  von  hier  aus 
in  die  andere  Lunge  aspirirt  werden.  Auch  diese  erkrankt,  und  so  ent- 
stehen endlich  jene  ausgedehnten  Zerstörungen  in  beiden  Lungen, 
welche  den  weiteren  Fortgang  des  Lebens  unmöglich  machen. 

Neben  den  specifisch  tuberculös  erkrankten  Stellen  finden  sieb  in 
den  phthisischen  Lungen  sehr  häufig  auch  einfache  entzündliche  Pro- 
cesse,  Bronchitis,  lobuläre  katarrhalische  Pneumonien , zuweilen  auch 
(freilich  selten  ausgedehnte)  croupöse  Pneumonie,  und  endlich  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  umschriebene  Gangränherde.  Diese  secundären, 
nicht  specifisch  tuberculösen  und  doch  mit  der  Lungentuberculose  fast 
stets  vereinigten  Erkrankungen  sind  von  der  grössten  klinischen  Be- 
deutung. Sie  hängen  wohl  meistentheils  von  der  Wirkung  secundärer 
Entzündungserreger  (vor  Allem  Streptokokken,  seltener  Diplokokken 
u.  s.  w.)  ab,  für  deren  Ansiedelung  die  Tuberculöse  nur  den  günstigen 
Boden  vorbereitet  hat.  Eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Erscheinungen 
(so  namentlich  die  meisten  fieberhaften  Verschlimmerungen  der  Krank- 
heit) hängen  von  diesen  secundären  entzündlichen  Processen  ab,  welche 
ihrerseits  wiederum  auch  die  weitere  Ausbreitung  der  Tuberculöse  be- 
günstigen. Denn  sehr  oft  gehen  die  durch  secundäre  Infection  ent- 
standenen entzündlichen  Erkrankungen  schliesslich  durch  Invasion  von 
Tuberkelbacillen  wieder  in  tuberculöse  Herde  über. 

Vergegenwärtigt  man  sich  noch  einmal  die  Reihe  der  anatomischen 
Processe,  die  bei  der  Tuberculöse  der  Lunge  Vorkommen  und  in 
mannigfachster  Weise  sich  vereinigen  können,  so  wird  man  die  grosse 
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Verse hiedenbeit  des  anatomischen  Gesammtbildes  verstehen.  Primäre 
Tuherculose  der  Bronchialwand  und  tuberculöse  Peribronchitis,  diffuse 
käsige  Pneumonie,  Zerfall  der  tuberculösen  Neubildung  (Cavernen- 
bildung)  auf  der  einen  Seite,  schrumpfende  interstitielle  Pneumonie, 
Schwielenbildung  und  Pigmentinduration  auf  der  anderen  Seite  — 
dies  sind  die  verhältnissmässig  einfachen  anatomischen  Vorgänge,  aus 
denen  sich  in  den  verschiedensten  Formen  das  Gesammtbild  der  Lungen- 
tuberculose  zusammensetzt.  Daneben  finden  sich  häufig  einzelne  oder 
zahlreichere  miliare  Tuberkel  in  den  Lungen  zerstreut,  deren  Ent- 
stehung wahrscheinlich  grösstentheils  von  einer  Ausbreitung  des  Infec- 
tionsstoffes  auf  dem  Wege  des  Blut-  oder  Lymphe tromes  abhängt  und 
endlich  die  bereits  erwähnten  secundären  einfach  entzündlichen  Pro- 
cesse  (Bronchitis,  Pneumonien  u.  s.  w.). 

Die  secundären  tuberculösen  Erkrankungen  der  Pleura,  der 
Bronchialdrüsen  und  anderer  Organe  werden  besonders  besprochen 
werden. 

Allgemeiner  klinischer  Verlauf  der  Tuberculöse  überhaupt  und  insbesondere 

der  Lungentuberculose. 

Für  die  Beurtheilung  der  grossen  Mannigfaltigkeit  in  den  kli- 
nischen Krankheitsbildern  der  Tuberculöse  sind  vor  Allem  die  folgenden 
Gesichtspunkte  maassgebend.  Von  Bedeutung  ist  zunächst  der  Ort 
der  ersten  Infection,  resp.  der  Ort,  an  welchem  zuerst  eine  von  dem 
Tuberkelgifte  hervorgerufene  örtliche  Erkrankung  entsteht.  Es  ist  leicht 
verständlich,  warum  alle  diejenigen  Organe  am  häufigsten  an  primärer 
Tuberculöse  erkranken,  welche  einer  Infection  von  aussen  unmittelbar 
ausgesetzt  sind.  Sehr  häufig  sind,  wie  erwähnt,  die  Lungen  das  zuerst 
befallene  Organ,  seltener  die  oberen  Abschnitte  der  Respirationswege 
( Larynx , Nase).  In  anderen  Fällen  haften  die  Tuberkelbacillen  zu- 
nächst im  Digestionstractus  („primäre  Danntuberculose seltener  pri- 
märe Tuberculöse  des  Pharynx , der  Zunge  u.  a.).  In  einer  ganzen 
Reihe  anderer  Erkrankungen  können  die  Tuberkelbacillen  aber  nicht 
unmittelbar  in  das  scheinbar  primär  erkrankte  Organ  hineingelangt 
sein.  So  verhält  es  sich  bei  der  sogenannten  „ primären  Tuberculöse 
der  serösen  Häute1',  bei  der  Tuberculöse  der  Lymphdrüsen , der 
Knochen  und  G denke,  des  Gehirns,  bei  der  primären  Urogenital- 
luhereulose u.  a.  Es  ist  Aufgabe  der  Forschung,  in  allen  diesen  Fällen 
die  Wege  genau  zu  ermitteln,  auf  welchen  die  Tuberkelbacillen  in 
die  betreffenden  Organe  hineingelangen  können.  Jedenfalls  zeigt 
schon  die  eben  gegebene  Uebersicht  der  am  häufigsten  von  Tuber- 
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culose  befallenen  Organe,  eine  wie  grosse  klinische  Mannigfaltigkeit 
die  tuberculösen  Erkrankungen  in  dieser  Hinsicht  darbieten. 

Ferner  wird  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  in  den  Verlaufsarten  der 
Tuberculose  dadurch  bedingt,  dass  die  Ausbreitung  des  tuberculösen 
Processes  in  zeitlicher  Hinsicht  die  grössten  Verschiedenheiten  dar- 
bieten kann.  Die  Tuberculose  in  den  Lungen  kann  in  dem  einen 
Falle  in  wenigen  Monaten,  ja  Wochen  die  ausgedehntesten  Zerstörungen 
in  beiden  Lungen  anrichten.  In  anderen  Fällen  kann  sie  Jahre  lang 
fast  still  stehen  oder  nur  sehr  langsam  fortschreiten.  Wovon  diese 
Verschiedenheiten  abhängen,  wissen  wir  nicht  genau.  Viel  hängt  ge- 
wiss von  den  äusseren  Verhältnissen  ab,  unter  denen  die  Kranken 
leben.  In  letzter  Hinsicht  muss  man  aber  doch  häufig  an  individuelle 
Verschiedenheiten  der  Disposition  denken,  welche  die  rasche  Ausbrei- 
tung der  Krankheit  bald  beschränken,  bald  begünstigen.  Diese  Dis- 
position ist  meist  angeboren , zuweilen  aber  auch  envorben.  So  zeigen 
insbesondere  Alkoholisten,  welche  sich  ursprünglich  einer  sehr  kräf- 
tigen Körperconstitution  erfreut  haben,  oft  eine  ungemein  verminderte 
Widerstandskraft  gegenüber  der  Tuberculose,  so  dass  rasch  fortschrei- 
tende ,,floride“  Formen  der  Lungenschwindsucht  gerade  bei  Trinkern 
auffallend  häufig  Vorkommen. 

Ein  dritter  Umstand  endlich,  der  die  Verschiedenheiten  im  Ver- 
laufe der  tuberculösen  Infection  bedingt,  ist  die  Art  cler  weiteren  Aus- 
breitung des  tuberculösen  Giftes  im  Körper.  Wie  wir  bei  der  Be- 
sprechung der  Tuberculose  der  einzelnen  Organe  sehen  werden,  giebt 
es  verschiedene  Wege,  auf  denen  die  Tuberculose  von  einem  Organ 
zum  andern  übertragen  werden  kann.  Hierbei  spielen  viele  Möglich- 
keiten und  Zufälligkeiten  eine  Rolle,  und  es  begreift  sich  leicht,  wie 
sehr  der  gesammte  klinische  Verlauf  je  nach  der  Raschheit  und  Menge, 
in  welcher  die  einzelnen  Organe  von  der  Tuberculose  befallen  werden, 
verändert  werden  muss. 

Nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen  gehen  wir  zur  näheren 
Besprechung  des  klinischen  Verlaufes  der  Lungentuber  culose  über. 

Der  Anfang  der  Lungentuber  culose  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ein  ganz  allmäliger,  schleichender.  Nur  annähernd  vermögen  die 
Kranken  den  Zeitpunkt  anzugeben,  von  dem  an  sie  sich  krank  fühlen. 
Die  Krankheitserscheinungen  beziehen  sich  meist  unmittelbar  auf  die 
Respirationsorgane.  Insbesondere  ist  es  der  Husten  und  der  damit 
verbundene  Auswurf,  der  den  Patienten  auffällt.  Daneben  stellen  sich 
oft  Schmerzen  auf  der  Brust  ein,  entweder  Seitenstechen  oder  Schmerzen 
vorn  auf  der  Brust  oder  Schmerzen  zwischen  den  Schulterblättern. 
Ferner  empfinden  die  Kranken  häufig  schon  jetzt  ein  Gefühl  der 
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Kurzathmigkeit,  namentlich  bei  allen  etwas  stärkeren  körperlichen 
Anstrengungen. 

Ausser  diesen  Symptomen,  die  ziemlich  bestimmt  auf  eine  Er- 
krankung der  Athmungsorgane  hinweisen,  bestehen  häufig  bereits  auf- 
fallende Allgemeinerscheinungen.  Vor  Allem  bemerklich  ist  die  Ab- 
magerung der  Kranken,  die  zwar  zum  Th  eil,  aber  oft  doch  nicht  ganz 
allein  aus  der  Appetitlosigkeit  der  Kranken  erklärt  werden  kann. 
Neben  der  Abmagerung  tritt  häufig  eine  zunehmende  Blässe  und  Blut- 
armutli  der  Haut  hervor.  Ferner  fällt  den  Kranken  eine  wachsende 
allgemeine  Mattigkeit , Schwäche  und  Unlust  zur  Arbeit  auf.  Nicht 
selten  stellen  sich  schon  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  leichte 
Ftehersteigerungen  ein,  für  die  Kranken  bemerkbar  durch  ein  ab- 
wechselndes Frösteln  und  subjectives  Hitzegefühl.  Auch  die  Nei- 
gung zu  stärkeren  nächtlichen  Schweissen  tritt  oft  schon  frühzeitig 
hervor. 

Alle  derartigen  Allgemeinsymptome  sollen  den  Arzt  dringend  dazu 
veranlassen,  die  etwa  gleichzeitigen  leichten  Brustbeschwerden  nicht 
gering  zu  achten,  sondern  an  die  Möglichkeit  einer  beginnenden  Tuber- 
culose  zu  denken.  Sehr  wichtig  zu  wissen  ist  es,  dass  die  Lungen- 
erscheinungen auch  oft  gegenüber  den  genannten  Allgemeinsymptomen 
fast  ganz  in  den  Hintergrund  treten  und  von  den  Patienten  selbst 
gar  nicht  oder  nur  wenig  beachtet  werden.  Nicht  selten  werden  da- 
her beginnende  Lungenphthisen  eine  Zeit  lang  als  einfache  ..Bleich- 
sucht“ oder  als  „Magenkatarrh“  diagnosticirt  und  demgemäss  behandelt. 
Nur  eine  frühzeitig  und  sorgfältig  angestellte  und  objective  Unter- 
suchung der  Lungen  und  des  Auswurfs  kann  vor  einem  solchen  Irr- 
thume  schützen. 

Sowohl  die  Lungen-,  als  auch  die  Allgemeinerscheinungen  ge- 
winnen an  Bedeutung,  wenn  wir  es  mit  einem  Kranken  zu  thun  haben, 
bei  welchem  wir  eine  „tu  bereu  löse  Disposition“  voraussetzen  dürfen. 
Sehr  häufig  handelt  es  sich  um  Personen,  in  deren  Familie  (Eltern 
oder  Geschwister)  bereits  mehrfache  Erkrankungen  an  Lungenphthise 
vorgekommen  sind.  Es  sind  Personen,  die  stets  schwächlich  und  blass 
gewesen  sind,  zu  Katarrhen  und  anderen  Erkrankungen  der  Respirations- 
organe (z.  B.  Pneumonien)  schon  früh  eine  besondere  Neigung,  gezeigt 
haben.  Oft  haben  bei  den  Patienten  früher  Krankheiten  bestanden, 
die  wir  nach  unseren  jetzigen  Anschauungen  schon  in  unmittelbare 
Beziehung  zur  tuberculösen  Infection  bringen  müssen.  Wir  meinen 
hier  namentlich  jene  ziemlich  häufigen  Fälle  von  Lungentuberculose 
bei  Personen,  die  früher  an  ,. scrophulösen  Erkrankungen “ (chronische 
Lymphdriisenschwellungen,  chronische  Augen-  oder  Ohraffeetionen), 
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an  fungösen  Knochen  und  Gelenkleiden,  an  einer  Pleuritis  oder  der- 
gleichen gelitten  haben  (s.  o.  S.  367). 

Wenn  somit  die  ersten  Erscheinungen  der  Lungentuberculose  sich 
häufig  bei  schon  vorher  nicht  ganz  gesunden  Personen  entwickeln,  so 
trifft  dieses  Verhalten  doch  nur  für  einen  Theil  der  Fälle  zu.  Nicht 
selten  sehen  wir  genau  dieselben  Erscheinungen,  sowohl  diejenigen  von 
Seiten  der  Lungen,  als  auch  die  Allgemeinsymptome,  bei  vorher  an- 
scheinend ganz  gesunden  und  kräftigen  Leuten  auftreten.  Voll- 
kommen geschützt  vor  der  Tuberculose  ist  keine  einzige  Körperconsti- 
tution. Auch  den  herkulisch  gebauten  Athleten  eines  Circus  sahen 
wir  an  Phthise  sterben. 

Gegenüber  der  bisher  besprochenen  langsamen  und  allmäligen  Ent- 
wicklungsweise der  Tuberculose  treten  in  anderen  Fällen  die  ersten 
Erscheinungen  plötzlicher  auf.  Zuweilen  bezeichnen  die  Patienten  sogar 
einen  ganz  bestimmten  Zeitpunkt  als  den  Beginn  der  Erkrankung. 
Oft  geben  sie  dann  eine  bestimmte  Schädlichkeit  als  Ursache  au, 
nach  deren  Einwirkung  sich  alsbald  die  ersten  Symptome  der  Krank- 
heit entwickelt  hätten.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  man  diesen 
Schädlichkeiten  — eine  Erkältung,  ein  kalter  Trunk,  eine  Ueber- 
anstrengung,  ein  Trauma,  eine  grössere  psychische  Erregung  u.  dgl.  — 
höchstens  die  Bedeutung  von  veranlassenden  Ursachen  zuschreiben  kann. 
Auch  bei  den  in  mehr  acuter  Weise  beginnenden  Lungentuberculosen 
beziehen  sich  die  Anfangssymptome  entweder  gleich  von  vornherein 
deutlich  auf  die  Respirationsorgane  (Husten,  Brustschmerz,  Athemnoth) 
oder  die  Lungensymptome  treten  gegenüber  den  schwereren  Allgemein 
erscheinungen  Anfangs  ganz  in  den  Hintergrund.  So  erinnern  wir  uns 
mehrerer  Fälle,  in  denen  jugendliche  Personen  ziemlich  plötzlich  mit  ver- 
hältnissmässig  schweren , fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  erkrank- 
ten. EineUrsache  desFiebers  konnte  Anfangs  nicht  aufgefunden  werden, 
so  dass  die  Diagnose?  zweifelhaft  war  oder  sogar  fälschlich  auf  einen 
Typhus  u.  dgl.  gestellt  wurde.  Erst  einige  Zeit  später  entwickelten 
sich  Brustsymptome  und  wurde  der  physikalische  Nachweis  einer 
Lungenphthise  möglich.  Die  meisten  dieser  Erkrankungen  nahmen 
einen  ziemlich  raschen  Verlauf.  Einen  durchaus  acuten  Beginn  der 
Erkrankung  zeigt  auch  jene  Form  der  Lungentuberculose,  die  man 
als  die  „ •pneumonische bezeichnet  (s.  u.). 

Von  besonderer  praktischer  Wichtigkeit  sind  diejenigen  Fälle  von 
Lungentuberculose,  die  mit  einer  Hämoptoe  beginnen.  Selbstverständlich 
muss  hierbei  vorausgesetzt  werden,  dass  der  tuberculose  Process  in 
der  Lunge  schon  längere  Zeit  vorher  unbemerkt  bestanden  hat  (s.  o. 
S.  367).  Aber  mitten  in  scheinbarem  Wohlsein  oder  nach  einer  nur 
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geringen  vorhergehenden  Störung  des  Allgemeinbefindens  tritt  Husten 
und  Blutspucken  auf.  Oft  schliessen  sich  dann  die  weiteren  Erschei- 
nungen der  Lungentuberculose  unmittelbar  an  diese  initiale  Hämoptoe 
an  (s.  u.). 

Zu  erwähnen  wären  schliesslich  hier  noch  diejenigen  Fälle,  wo 
die  ersten  Zeichen  der  Tuberculose  sich  nicht  in  den  Lungen,  sondern 
im  Larynx  geltend  machen.  Die  genauere  Besprechung  dieser  Fälle 
ist  bereits  in  dem  Capitel  über  Larynx  tuberculose  erfolgt.  — 

Der  iveitere  Verlauf  cler  Lungentuberculose  kann  so  viele  Ver- 
schiedenheiten darbieten,  dass  eine  vollständige  Aufzählung  aller  Ver- 
lauf sarten  unmöglich  ist. 

ln  einigen  Fällen  schreitet  die  Lungentuberculose  schnell  vorwärts. 
Fast  von  Woche  zu  Woche  kann  man  die  weitere  Ausbreitung  der 
Krankheit  objectiv  nachweisen.  Nach  der  Anfangs  allein  befallenen 
einen  Lungenspitze  erkrankt  bald  nachher  der  untere  Lappen  derselben 
Lunge,  dann  die  andere  Lunge,  entweder  zuerst  auch  in  der  Spitze 
oder  in  den  unteren  Abschnitten.  Neben  den  Lungensymptomen  be- 
steht ziemlich  hohes  Fieber,  rasch  zunehmende  Abmagerung  und  all- 
gemeiner Kräfteverfall.  Bereits  nach  wenigen  Monaten  tritt  der  Tod 
ein.  Man  bezeichnet  solche  Fälle  als  Phthisis  florida , als  _ galoppi - 
rende  Schwindsucht “. 

In  anderen  Fällen  zeigt  die  Krankheit  dagegen  einen  ungemein 
chronischen  Verlauf.  Entweder  entwickelt  sich  schon  der  Anfang  der 
Krankheit  sehr  allmälig,  oder  nach  einem  etwas  acuteren  Anfang  tritt 
ein  relativer  Stillstand  der  Erscheinungen  ein.  Die  Brustbeschwerden 
hören  zwar  nicht  auf,  sind  aber  nur  gering  und  für  die  Kranken 
wenig  belästigend.  Monate  lang  weist  die  physikalische  Unter- 
suchung der  Lungen  keinen  Fortschritt  in  der  Ausbreitung  des  Lungen- 
processes  nach.  Das  begleitende  Fieber  ist  gering  oder  fehlt  ganz. 
Der  Ernährungszustand  der  Kranken  bleibt  leidlich  gut.  Im  Einzelnen 
kommen  vielfache  Schwankungen  vor.  Perioden  besseren  Befindens 
wechseln  mit  schlechteren  Zeiten  ah,  wobei  viel  von  dem  richtigen 
Verhalten  der  Kranken,  von  der  Schonung  und  Pfieffe  derselben  ab- 
hängt. 

Namentlich  sind  es  einseitige  Schrumpfungsphthisen  (s.  u.),  die 
diesen  verhältnissmässig  gutartigen  Verlauf  zeigen.  Die  Krankheit 
(»leiht  lange  Zeit  auf  eine  Lunge  beschränkt.  Die  eintretende  Schrumpf- 
ung beweist  die'  geringe  Neigung  des  tuberculösen  Processes  zum 
Weiterschreiten,  und  so  können  sich  die  Kranken  Jahre  hindurch  bei 
hinreichender  Schonung  ziemlich  wohl  befinden. 

Auch  bei  Phthisen,  die  längere  Zeit  hindurch  schwere  Symptome 
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gemacht  haben,  kommt  vorübergehender  Stillstand  der  Erkrankung 
mit  bedeutender  Besserung  aller  Symptome  vor.  Andererseits  treten 
in  Fällen,  die  längere  Zeit  hindurch  keinen  Fortschritt  gezeigt  haben, 
plötzliche  Verschlimmerungen  aller  Symptome  ein. 

Zwischen  den  Extremen  der  Phtbisis  florida  und  den  ganz  chro- 
nisch verlaufenden  Phthisen  mit  Jahre  und  Jahrzehnte  langer  Dauer 
giebt  es  alle  nur  möglichen  Uebergänge.  Bedenkt  man  die  übrigen 
Abänderungen,  welche  der  gesammte  Krankheitsverlauf  durch  den 
Eintritt  von  Complicationen  erfahren  kann , so  wird  die  Mannig- 
faltigkeit in  dem  klinischen  Krankheitsbilde  der  Lungentuberculose 
verständlich. 

Der  Ausgang  der  meisten  Fälle,  bei  denen  schon  eine  aus- 
gedehntere Erkrankung  der  Lunge  nachweisbar  ist,  ist  der  Tod.  Der- 
selbe tritt  entweder  unter  dem  Bilde  allgemeiner  Erschöpfung  ein, 
oder  als  directe  Folge  der  schliesslich  nicht  mehr  ausreichenden 
Athmung,  oder  er  ist  bedingt  durch  eintretende  Complicationen  (Darm- 
oder Kehlkopftuberculose,  tuberculose  Meningitis,  Miliartuberculose, 
Lungenblutungen,  Pneumothorax  u.  a.).  Doch  ist  andererseits  bei 
noch  wenig  ausgedehnter  Tuberculose  auch  eine  völlige  Ausheilung 
der  Erkrankung  möglich.  Ein  Urtheil  über  die  Häufigkeit  der  Hei- 
lung ist  schwer  zu  fällen,  da  sich  wahrscheinlich  viele  geringfügigere 
Erkrankungen  an  Lungentuberculose  der  Diagnose  entziehen.  Ausser- 
dem ist  hierbei  auch  wohl  zu  unterscheiden  eine  Heilung  vom  patho- 
logisch-anatomischen Standpunkte  aus  (d.  h.  völlige  Vernarbung  mit 
Verschwinden  jeder  tuberculösen  Neubildung)  und  eine  Heilung  vom 
klinischen  Standpunkte  aus  (Verschwinden  aller  Krankheitssymptome). 
Oft  treten  scheinbare  Heilungen  ein,  die  sich  schliesslich  aber  doch  als 
trügerisch  erweisen. 


Einzelne  Symptome  und  Complicationen. 

1.  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen. 

Brustschmerz.  Selbst  ausgedehnte  Zerstörungen  in  den  Lungen 
können  ohne  jede  Schmerzempfindung  bestehen.  Manche  Fälle  von 
Lungenphthise  verlaufen  durchaus  schmerzlos.  In  anderen  Fällen 
dagegen  bilden  heftige  Schmerzen  in  den  Seiten  oder  vorn  auf  der 
Brust  eine  der  Hauptklagen  der  Patienten.  Diese  Schmerzen  sind  meist 
auf  eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Pleura  (Pleuritis,  pleuritische 
Adhäsionen)  zu  beziehen.  Bei  Kranken,  die  an  heftigem  Husten 
leiden,  entstehen  aber  zuweilen  auch  Schmerzen  in  den  sich  stark  an- 
spannenden Bauchmuskeln  und  am  Ansätze  des  Zwerchfells. 
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Husten.  In  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  der  Husten  eines  der 
quälendsten  Symptome  der  Phthise.  Doch  ist  seine  Heftigkeit  in  ver- 
schiedenen Fällen  und  auch  zu  verschiedenen  Zeiten  hei  demselben 
Kranken  grossen  Schwankungen  unterworfen.  Zuweilen  beobachtet 
man  Erkrankungen  (insbesondere  bei  altersschwachen,  stumpfsinnigen, 
wenig  empfindlichen  Personen),  bei  denen  trotz  fortschreitender  Phthise 
der  Husten  auffallend  selten  ist  oder  ganz  fehlt.  In  den  Fällen  mit 
heftigem  Husten  tritt  derselbe  häufig  Nachts  am  stärksten  auf.  Doch 
stellen  sich  oft  auch  in  den  Abend-  oder  Morgenstunden  länger 
dauernde  Hustenanfälle  ein,  die  schmerzhaft  und  für  die  Patienten 
sehr  quälend  und  angreifend  sind.  Gewöhnlich  ist  der  Husten  mit 
mehr  oder  weniger  reichlichem  Ausivurf  verbunden.  In  anderen 
Fällen  besteht  vorzugsweise  ein  trockener  Husten.  Sehr  heftig  wird 
der  Husten  meist  beim  Uebergreifen  der  tuberculösen  Erkrankung  auf 
den  Larynx  und  die  Trachea  (s.  Larvnxtuberculose). 

Auswurf.  Die  Menge  des  Auswurfs  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
sehr  verschieden.  Am  reichlichsten  ist  der  Auswurf  bei  ausgedehnter 
Cavernenbildung  in  den  Lungen.  In  solchen  Fällen  wird  der  Aus- 
wurf häufig  namentlich  des  Morgens  durch  anhaltendes  Husten  ent- 
leert. Der  Beschaffenheit  nach  ist  der  grösste  Theil  des  Auswurfs 
schleimig-eitriger  Natur  und  unterscheidet  sich  als  solcher  nur  wenig 
von  dem  Auswurf  bei  einfacher  Bronchitis.  In  der  That  stammt  ein 
grosser  Theil  des  phthisischen  Auswurfs  von  der  katarrhalisch  ent- 
zündeten Bronchialschleimhaut  her.  Indessen  tritt  doch  gewöhnlich 
der  Schleimgeha\t  der  phthisischen  Sputa  gegenüber  dem  /A  Arge  halt 
weniger  stark  hervor,  als  bei  der  einfachen  Bronchitis.  Die  Sputa 
sind  daher  weniger  zähe  und  zerfliessen  leichter.  Reichlichere  seröse 
Beimengungen  zum  Auswurf  sind  ebenfalls  bei  chronischer  Bronchitis 
häufiger,  als  bei  der  Lungentuberculose,  obwohl  sie  auch  bei  letzterer 
Vorkommen.  Der  aus  den  Cavernen  stammende  Auswurf  ist  fast  von 
rein  eitriger  Beschaffenheit  mit  nur  geringen  schleimigen  und  serösen 
Beimengungen.  Solcher  Auswurf  besteht  häufig  aus  einzelnen  grösseren 
Klumpen:  „ gebullte “ oder  „ münzenförmige “ Sputa.  In  Wasser  auf- 
gefangen tritt  die  unregelmässige  höckrige  Oberfläche  dieser  Klumpen 
oft  deutlich  hervor,  ein  Umstand,  der  auf  die  Bildung  derselben  in 
den  zerklüfteten  Lungencavernen  hinweist. 

Von  grosser  diagnostischer  und  praktischer  Wichtigkeit  ist  die 
Beimengung  von  Blut  zum.  Sputum.  Da  keine  andere  Krankheit  so 
häufig  zum  Auftreten  von  Blut  im  Auswurf  Anlass  giebt,  so  ist  selbst 
in  Laienkreisen  der  Bluthusten  ( Hämoptoe , Hämoptgsis)  fast  gleich- 
bedeutend mit  Lungenschwindsucht.  Kleine  streifenförmige  Blutbei- 
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mengungen  zum  Auswurf  kommen  ziemlich  häufig  vor.  Sie  haben 
an  sich  keine  grosse  Bedeutung-,  können  aber  freilicli  zuweilen  die 
Vorläufer  stärkerer  Lungenhlutungen  sein.  Stärkere  Hämoptysen  ent- 
stehen dann,  wenn  die  Wand  eines  kleinen  Lungengefässes  (fast  stets 
ein  Aestchen  der  Lungenarterie)  von  der  tuberculösen  Neubildung 
durchsetzt,  zerstört  und  schliesslich  arrodirt  wird.  Dass  Hämoptysen 
nicht  noch  viel  häufiger  Vorkommen,  als  es  der  Fall  ist,  liegt  daran, 
dass  der  Inhalt  des  Gefässes  meist  vorher  thrombosirt  wird.  Stärkere 
Blutungen  stammen  häufig  aus  Meinen  Aneurysmen , die  sich  an  den 
Aesten  der  Pulmonalarterie  innerhalb  der  Cavernen  bilden.  In  den 
Fällen  von  tödtlicher  Lungenblutung  gelingt  es  sehr  oft,  das  kleine 
Aneurysma  und  die  Durchbruchstelle  desselben  aufzufinden. 

Lungenblutungen  kommen  in  allen  Stadien  der  Phthise  vor. 
Die  „initiale  Hämoptoe“  ist  schon  oben  erwähnt  (S.  377).  An  die- 
selbe schliessen  sich  entweder  die  weiteren  Symptome  der  Lungen- 
tuberculose  an,  oder  die  Hämoptoe  geht  wieder  vorüber,  ohne  wenig- 
stens zunächst  weitere  Folgen  zu  hinterlassen.  Auch  im  späteren 
Verlauf  der  Krankheit  können  jeder  Zeit  Lungenhlutungen  auftreten. 
Die  Menge  des  ausgehusteten  Blutes  ist  entweder  nur  gering  (ein 
oder  einige  Esslöffel),  oder  sie  beträgt  bis  zu  */2 — I Liter.  Das  Blut 
ist  von  hellrother  Farbe,  meist  ziemlich  stark  schaumig,  nur  wenig 
geronnen  und  zum  Theil  mit  sonstigen  Bestandtb eilen  des  Sputums 
gemischt.  Wenn  die  anfängliche  stärkere  Hämoptyse  überstanden  ist, 
so  enthält  der  Auswurf  gewöhnlich  noch  einige  Tage  lang  blutige 
Beimengungen.  Oft  wiederholen  sich  aber  auch  stärkere  Blutungen 
in  kurzer  Zeit.  Zuweilen  treten  die  Hämoptysen  ganz  plötzlich  (nicht 
selten  Xachtsj  ohne  jede  Veranlassung  ein.  In  anderen  Fällen  lassen 
sie  sich  aber  auch  auf  bestimmte  Anlässe  zurückführen  (körperliche 
Anstrengungen,  starke  Hustenparoxysmen,  Pressen  beim  Stuhlgang, 
psychische  Erregungen  u.  dgl.).  Manche  Lungentuberculosen  zeichnen 
sich  durch  eine  besondere  Neigung  zum  Eintritt  von  Blutungen  aus, 
während  in  vielen  anderen  Fällen  niemals  eine  Hämoptoe  eintritt. 
Stärkere  Hämoptysen  sind  selbstverständlich  stets  eine  unerwünschte 
und  gefährliche  Complication,  da  sie  die  Patienten  sehr  schwächen 
und  auch  psychisch  niederdrücken.  Viele  Phthisiker  bewahren  frei- 
lich auch  dem  Blutspucken  gegenüber  die  eigenthümliche,  für  die 
Krankheit  fast  charakteristische  Sorglosigkeit.  Zuweilen  kann  die 
Hämoptyse  die  unmittelbare  Todesursache  sein.  In  der  Hegel  wird 
sie  aber  von  den  Patienten  überstanden.  Zur  sicheren  Beurtheilung- 
des  Einflusses,  welchen  eine  Hämoptyse  auf  den  weiteren  Verlauf 
der  Tuberculose  ausübt,  giebt  es  kein  besseres  Mittel,  als  die  genaue 
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Beobachtung  der  Körpertemperatur.  Bestand  vorher  kein  Fieber  und 
verläuft  auch  die  Hämoptyse  ohne  Fieber  oder  mit  einem  bald 
wieder  vorübergehenden  Fieber,  so  darf  man  im  Allgemeinen  hoffen, 
dass  der  Kranke  sich  von  der  Blutung  wieder  völlig  erholt  und  der 
Status  quo  ante  wieder  erreicht  wird.  Schliesst  sich  aber  an  die 
Hämoptyse  dauerndes  Fieber  an  oder  wird  das  schon  vorher  be- 
stehende Fieber  höher  und  beständiger,  so  hat  man  allen  Grund  zu  der 
Annahme,  dass  der  tuberculöse  Process  im  Anschluss  an  die  Hämo-  . 
ptyse  raschere  Fortschritte  macht.  Wir  fügen  hier  eine  Temperaturcurve 
(Fig.  36)  ein,  die  den  vorübergehenden  Einfluss  einer  Hämoptyse  auf  die  ] 
Körpertemperatur  in  einem  stationären,  fieberlosen  Falle  von  Lungen-  ■ 
tuberculöse  zeigt.  Das  der  Blutung  schon  einige  Tage  vorhergehende  | 

Hämoptyse. 


Fig.  36. 

Einfluss  einer  Hämoptyse  auf  die  Körpertemperatur.  I Erlanger  medicinische  Klinik.) 
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Fieber  bezieht  sich  wahrscheinlich  auf  die  tuberculöse  Arteriitis , wo- 
durch schon  Fieber  erregende  Stoffe  in  den  Kreislauf  gelangten,  ehe 
es  zur  völligen  Zerstörung  und  Loslösung  der  Arterienwand  und  damit 
zur  Lungenblutung  kam. 

Ziemlich  häufig  und  charakteristisch  für  manche  Phthisen  mit 
starker  Cavernenbildung  ist  ein  eitriges,  innig  mit  Blut  gemischtes 
Sputum , welches  in  den  Cavernen  durch  die  Mischung  des  eitrigen 
Secrets  mit  kleinen  capillären  Blutungen  entsteht.  Das  oft  gehallte 
Sputum  erhält  hierdurch  eine  schmierige  braunröthliche  oder  choko- 
laden artige  Für! jung. 

Treten  in  den  Lungen  fötide  oder  gar  gangränöse  Processe  auf,  < 
so  nehmen  auch  die  Sputa  eine  fötide  Beschaffenheit  an.  In  einzelnen 
hüllen  sieht  man  vorübergehend  bei  der  Phthise  auch  durchaus  charak- 
teristische cro upös-pneum onische  Sputa,  welche  aus  secundär  pneu-  J 
"ionisch  erkrankten  Lungenabschnitten  stammen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Sputa  kann  neben  den  ■ 
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gewöhnlichen  Fonneleraenten  (Eiterkörperchen , rothe  Blutkörperchen 
Epithelien  u.  a.)  zwei  Bestandtheile  nachweisen,  die  von  entscheidender 
diagnostischer  Bedeutung  sind:  elastische  Fasern  und  Tuberkelbacillen. 

Der  gelungene  Nachweis  elastischer  Fasern  im  Auswurf  erlaubt 
mit  Sicherheit  den  Schluss  auf  einen  zerstörenden  Process  in  den 
Lungen  und  ist  somit  für  die  Annahme  einer  Tuberculose  meist  direct 
beweisend.  Ausser  bei  der  Tuberculose  kommen  elastische  Fasern 
nur  noch  bei  Lungengangrän  (und  dem  sehr  seltenen  Lungenabscess) 
vor,  welche  sich  durch  die  sonstigen  Eigenschaften  des  Sputums  leicht 
kennzeichnet.  Das  Aufsuchen  der  elastischen  Fasern  im  Auswurf 


Fig.  38. 

Tuberkelbacillen  im  Sputum. 


Tuberculöser  erfordert  eine  gewisse  Hebung.  Am  sichersten  findet 
man  sie,  wenn  man  in  dem  ausgebreiteten  Sputum  nach  kleinen,  linsen- 
förmigen, mit  blossem  Auge  leicht  kenntlichen  Partikelchen  sucht,  die 
von  den  Cavernen Wandungen  abgestossene,  nekrotische  Gewebsfetzen 
darstellen.  Zerdrückt  man  eine  derartige  „ Linse“  unter  dem  Deck- 
gläschen, so  findet  man  meist  im  Innern  des  körnigen  Detritus  schön 
geschwungene,  oft  noch  deutlich  alveolär  angeordnete  elastische  Fasern 
(s.  Fig.  37).  Das  elastische  Gewebe  ist  das  Einzige,  welches  sich  in 
dem  allgemeinen  Zerfalle  noch  erhalten  hat.  Eine  besondere  Methode 
zum  Auffinden  der  elastischen  Fasern  besteht  darin,  dass  man  die 
Sputa  mit  Natronlauge  kocht,  mit  Wasser  verdünnt  und  in  dem  sich 
jetzt  bildenden  Niederschlage  nach  den  elastischen  Fasern  sucht. 
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Uebrigens  ist  aus  dem  Nicht.au f finden  von  elastischen  Fasern  im  Aus- 
wurfe niemals  der  Schluss  auf  Nichtvorhandensein  einer  Lungen- 
tuberculose  gerechtfertigt.  Nur  der  positive  Befund  hat  eine  sichere 
diagnostisch e Bedeutung. 

Von  noch  viel  grösserer,  häufig  allein  entscheidender  Wichtigkeit 
ist  der  Nachweis  der  TuberlcelbaciUen  im  Auswurf  Phthisischer 
(s.  Fig.  38).  Derselbe  ist  zuerst  von  Koch  geführt  worden,  während 
Ehrlich  die  erste  einfache,  von  jedem  Arzt  leicht  ausführbare  Methode 
ihres  Nachweises  angegeben  hat.  Die  einfachste,  von  uns  jetzt  fast 
ausschliesslich  gebrauchte  Methode  der  Bacillenfärbung  ist  folgende: 
Durch  Zerreiben  von  etwas  Sputum  zwischen  zwei  Deckgläschen  und 
langsames  Abziehen  derselben  von  einander  erhält  man  auf  jedem 
Deckgläschen  eine  ganz  dünne  Sputumschicht.  Zur  Fixirung  der 
letzteren  zieht  man  das  Deckgläschen  dreimal  langsam  durch  eine 
Gasflamme.  Zur  Färbung  bedeckt  man  nun  das  Sputum  auf  dem 
mit  einer  Pincette  gehaltenen  Deckgläschen  mit  folgender  zuerst  von 
Zieht,  und  Neelsen  angegebenen  Carholfuchsinlösung : 100,0  Aq. 
destillata,  5,0  Acid.  carbol.  crvstallis.,  1,0  Fuchsin,  nach  dem  Filrriren 
Zusatz  von  10,0  Alkohol.  Nach  einmaligem  kurzen  Auf  kochen  dieser 
Farblösung  ist  die  Färbung  vollendet.  Das  Deckgläschen  wird  nun 
zuerst  in  absolutem  Alkohol,  dann  in  destillirtem  Wasser  abgespült  und 
kommt  dann  ca.  2 Minuten  lang  in  eine  Lösung  von  2,0  Methylen- 
blau in  100  Gramm  25 procentiger  Schwefelsäure.  Durch  die  Säure 
wird  das  Präparat  von  der  diffusen  Fuchsinfärbung  entfärbt,  die  nur 
an  den  Tuberkelbacillen  haften  bleibt,  während  die  Eiterkörperchen 
sich  blau  färben.  Die  Präparate  werden  nun  in  Wasser  abgespült, 
zwischen  Fliesspapier  getrocknet  und  in  Canadabalsam  eingeschlossen 
untersucht.  Das  ganze  Verfahren  nimmt  bei  einiger  Uebung  4 — 5 
Minuten  Zeit  in  Anspruch. 

Die  Zahl  der  Bacillen  unterliegt  in  verschiedenen  Fällen  und  zu 
verschiedenen  Zeiten  bei  demselben  Falle  ziemlich  grossen  Schwan- 
kungen. Je  reichlicher  die  Bacillen  vorhanden  sind,  um  so  eher  darf 
man  auf  einen  rasch  fortschreitenden  Ulcerationsprocess  schliessen. 
Doch  ist  selbstverständlich  aus  der  Anzahl  der  Bacillen  im  Sputum- 
präparat irgend  ein  weitergehender  Schluss  auf  die  Ausdehnung  der 
tuberculösen  Lungenerkrankung  niemals  zu  ziehen.  liier  entscheiden 
einzig  und  allein  die  physikalische  Untersuchung  und  die  sonstigen 
Symptome.  Dagegen  ist  die  diagnostische  Bedeutung  des  Bacillen- 
nachweises für  die  Erkennung  der  Lungentuberculose  gar  nicht  hoch 
genug  zu  schätzen.  Jeder  positive  Befund  ist  absolut  entscheidend 
und  die  Diagnose  „ Lungentuberculose “ sollte  jetzt  überhaupt  niemals 
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mehr  ohne  den  Bacillennachweis  gestellt  werden.  Sehr  häufig  können 
Bacillen  im  Sputum  in  beginnenden  Fällen  schon  zu  einer  Zeit  ge- 
funden werden,  wo  sonst  noch  kein  einziges  sicheres  Zeichen  der 
Tuberculose  nachweisbar  ist.  Dass  man  andererseits  mit  der  Ver- 
wertbung  negativer  Befunde  vorsichtig  sein  muss,  braucht  kaum  näher 
hervorgehoben  zu  werden.  In  allen  verdächtigen  Fällen  müssen 
daher  die  Sputumuntersuch, ungen  immer  wieder  von  Neuem  wieder- 
holt werden. 

Dyspnoe.  Viele  Kranke  klagen  trotz  ausgebreiteter  Zerstörungen 
in  den  Lungen  fast  nie  über  den  Athem.  Offenbar  ist  das  Sauerstof  f- 
bedürfniss  der  stark  abgemagerten  Kranken  ein  geringeres  geworden 
und  kann  durch  die  vermehrte  Athemfrequenz , welche  sich  fast  regel- 
mässig einstellt,  befriedigt  werden.  Vielleicht  spielt  auch  die  Gewöh- 
nung an  den  dyspnoischen  Zustand  eine  gewisse  Rolle.  Bei  allen  etwas 
grösseren  Anforderungen  an  die  Respiration  tritt  freilich  sehr  leicht 
auch  subjectives  Dyspnoegefühl  ein,  so  namentlich  schon  bei  geringen 
körperlichen  Anstrengungen.  In  manchen  Fällen  klagen  die  Kranken 
auch  während  der  Ruhe  über  Athembesch werden,  namentlich  wenn 
durch  pleuritische  Schmerzen  oder  durch  Verwachsungen  der  Pleura- 
blätter tiefere  Inspirationen  unmöglich  werden.  In  den  letzten  Stadien 
der  Phthise  kann  die  denkbar  stärkste  Dyspnoe  auftreten. 

2.  Symptome  bei  der  physikalischen  Untersuchung:. 

Die  Inspection  ergiebt  zunächst  in  vielen  Fällen  jenen  Gesammt- 
eindruck  der  Kranken,  den  man  als  „ phthisischen  Habitus “ bezeichnet. 
Die  Merkmale  desselben  sind  folgende:  schmächtiger,  dabei  aber  oft 
ziemlich  hoch  aufgeschossener  Körperbau,  schwächliche  Musculatur, 
geringes  Fettpolster,  blasse,  oft  sehr  zarte,  bläulich  durchschimmernde 
Haut,  die  an  den  Wangen  zuweilen  eine  umschriebene  („hektische“) 
Röthung  zeigt,  langer  schmächtiger  Hals,  schmaler,  langer  und  flacher 
Thorax,  schmale,  magere  Hände.  Selbstverständlich  ist  dieser  cha- 
rakteristische allgemeine  Habitus  nicht  in  allen  Fällen  gleich  stark  aus- 
geprägt. 

Von  besonderem  Werthe  ist  die  Inspection  der  Thoraxform.  Der 
phthisische  oder  paralytische  Thorax  zeichnet  sich  im  Allgemeinen 
durch  seine  Länge  aus,  ist  aber  dabei  schmal  und  flach.  Mit  der  Länge 
des  Brustkorbes  hängt  es  zusammen,  dass  die  einzelnen  Intercostal- 
räume  breit  sind,  der  epigastrische  Winkel  ein  spitzer  ist.  Das  Sternum 
ist  ebenfalls  lang  und  schmal,  der  Sternalwinkel  („Louis’scher  Winkel “) 
zuweilen  besonders  hervortretend.  DieSupra-und  Infraclaviculargruben, 
ebenso  das  Jugulum  sind  eingesunken,  die  Schulterblätter  von  der 
Thoraxwand  abstehend.  Bei  Vergleichung  beider  Hälften  des  Brust- 
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korbes  mit  einander  bemerkt  man  sehr  oft  auf  der  Seite  der  stärkeren 
Erkrankung  eine  deutliche  Einziehung  und  Abflachung  (Schrumpfung,), 
am  häufigsten  in  den  vorderen  oberen  Thoraxpartien,  nicht  selten 
aber  auch  in  den  hinteren  und  unteren  Abschnitten. 

Die  paralytische  Thoraxform  kommt  zwar  häufig  bei  Phthisikern 
vor,  kann  aber  auch  oft  vollständig  fehlen. 

Die  Athmung  ist  meist  etwas,  zuweilen  ziemlich  stark  beschleunigt 
Der  weibliche  Typus  des  oberen  Brustathmens  verwandelt  sich  bei 
Frauen  mit  Spitzenaffectionen  in  vorherrschendes  unteres  Brust-  und 
Zwerchfellsathmen.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  Nachweis  ein- 
seitiger Beschränkung  der  Athembewegungen,  das  Xachschlcppen  der 
vorderen  oberen  Tlieile  oder  bei  Unterlappenphthisen  einer  Seite  bei 
der  Inspiration.  Zuweilen,  besonders  bei  pleuritischen  Schmerzen,  wird 
die  Athmung  unregelmässig. 

Die  Ergebnisse  der  Percussion  hängen  selbstverständlich  ganz 
von  der  Art  der  anatomischen  Veränderungen  in  den  Lungen  ab  und 
bieten  daher  in  den  einzelnen  Fällen  die  grössten  A^erschiedenheiten  dar. 
Da  die  phthisischen  Processe  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  den  Lungen- 
spitzen beginnen,  so  ist  auch  die  Aufmerksamkeit  vor  Allem  auf  die 
percussorischen  Verhältnisse  der  oberen  Lungenabschnitte  zu  richten. 
Geringere  Veränderungen  können  sich  dem  Nachweise  durch  die  Per- 
cussion ganz  entziehen.  Erst  wenn  durch  die  tuberculöse  Infiltration  der 
Luftgehalt  des  Lungengewebes  an  der  betreffenden  Stelle  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  abgenommen  hat,  muss  der  Percussionsschall  gedämpft 
werden.  Die  einseitige  Spitzendämpfung  ist  daher  eins  der  häufigsten 
physikalischen  Symptome  der  Phthise.  Sie  ist  gewöhnlich  zuerst  am 
deutlichsten  in  den  obersten  vorderen  Intercostalräumen  nachweislich, 
bei  beginnenden  Erkrankungen  nicht  selten  zunächst  nur  in  den  Fossae 
supraclaviculares,  zuweilen  aber  auch  am  Rüchen  in  den  Suprascapular- 
gruben.  Mit  fortschreitender  Infiltration  wird  die  Dämpfung  ausgebrei- 
teter. Zur  genaueren  Bestimmung  der  Dämpfungsgrenzen  in  den  obe- 
ren Lungenabschnitten  empfehlen  wir,  die  Percussion  vorne  und  ins- 
besondere auch  am  Rücken  in  der  AA'eise  vorzunehmen,  dass  man 
vom  normal  hellen  Schall  der  unteren  Abschnitte  ausgehend  nach 
ölten  zu  percutirt.  — Häufig  nimmt  der  gedämpfte  Percussionsschall 
in  Folge  verminderter  Spannung  oder  theilweiser  Retraetion  dos  Lungen- 
gewebes einen  tympanitischen  Beiklang  an.  Spannungsänderungen 
des  Gewebes  können  den  Schall  bei  beginnender  Tuberculöse  auch 
tieftympanitisch  erscheinen  lassen  ohne  gleichzeitige  Dämpfung. 

Von  grossem  Einflüsse  auf  den  Percussionsschall  sind  die  tuber- 
culösen  ('uvernenhil düngen.  Durch  diese  kann  der  vorher  gedämpfte 
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Percussionsschall  wieder  beträchtlich  heller  werden.  Der  Grad  der 
Helligkeit  hängt  natürlich  von  dem  Füllungszustande  der  Cavernen 
und  von  der  Beschaffenheit  des  umgebenden  Gewebes  ab.  Häufig 
findet  man  über  Cavernen  ausgesprochenen  tympanitischen  oder  tym- 
panitisch-gedämpften  Schall.  Die  verschiedenen  Arten  des  percussori- 
schen  Schallwechsels  bei  Cavernen  s.  u.  Das  „ Geräusch  des  gesprun- 
genen Topfes “ (Schettern)  tritt  ebenfalls  nicht  selten  bei  der  Per- 
cussion von  Cavernen  auf,  findet  sich  aber  auch  bei  zahlreichen 
sonstigen  pathologischen  Zuständen,  bei  Kindern  auch  nicht  selten  über 
normaler  Lunge. 

Auch  die  Auscultation  ergiebt  selbstverständlich  kein  für  die 
Lungentuberculose  als  solche  pathognomonisches  Zeichen.  Je  nach 
der  Art  und  Ausdehnung  der  tuberculösen  Veränderungen  treten  an 
die  Stelle  des  normalen  vesiculären  Athemgeräusches  abnorme  Athem- 
geräuscbe  und  Nebengeräusche.  Bei  geringeren  Veränderungen  wird 
das  vesiculäre  Athmen  blos  verändert,  es  erscheint  auffallend  abge- 
schwächt oder  saccculirt , in  anderen  Fällen  dagegen  verschärft , die 
Exspiration  verlängert.  Bei  zunehmender  Infiltration  der  Lunge  muss 
an  Stelle  des  vesiculären  Athmens  Bronchialathmen  auftreten.  Anderer- 
seits ist  auch  die  Cavernenbildung  (s.  u.)  eine  häufige  Ursache  von 
Bronchialathmen. 

Zu  den  häufigsten  und  diagnostisch  wichtigsten  auscultatorischen 
Zeichen  der  Phthise  gehören  die  verschiedenartigen  Rasselgeräusche. 
Dieselben  hängen  von  der  Secretanhäufung  in  den  Bronchien  resp.  in 
den  bereits  gebildeten  Cavernen  ab.  Je  reichlicher  und  dünnflüssiger 
das  Secret  ist,  das  durch  den  hindurchtretenden  Luftstrom  in  Bewe- 
gung versetzt  wird,  um  so  reichlicher  und  „feuchter“  sind  die  Bassel- 
geräusche, je  grösser  der  Raum  ist,  in  dem  sie  entstehen,  um  so  „gross- 
blasiger“ sind  sie.  Ausser  den  eigentlichen  Rasselgeräuschen  sind 
„trockne  bronchitische  Geräusche“  (Pfeifen,  Schnurren)  auch  bei 
Lungentuberculose  nicht  selten  an  einzelnen  Stellen  hörbar.  Im  All- 
gemeinen kann  man  sagen,  dass  die  Ausdehnung  der  tuberculösen 
Erkrankung  in  den  Lungen  durch  kein  Symptom  so  sicher  bestimm- 
bar ist,  wie  durch  den  Nachweis  der  auscultatorischen  Veränderungen 
des  Athemgeräusches  und  der  auftretenden  Nebengeräusche 

Physikalische  Diagnose  der  Phthisis  incipiens.  Bei 
der  Wichtigkeit  der  Diagnose  einer  beginnenden  Phthise  wollen  wir 
hier  kurz  die  dabei  vorzugsweise  in  Betracht  kommenden  physikalischen 
Zeichen  im  Zusammenhänge  erwähnen.  Jetzt,  wo  die  Untersuchung 
des  Sputums  auf  Tuberkelbacillen  bei  Weitem  die  wichtigste  und  allein 
entscheidende  Rolle  bei  der  Erkennung  der  beginnenden  Tuberculose 
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spielt,  haben  die  physikalischen  Zeichen  der  Pbthisis  incipiens  zwar 
Manches  von  ihrer  früheren  Bedeutung  eingebüsst.  Trotzdem  ist  aber 
der  Nachweis  des  Sitzes  und  der  Ausdehnung  der  ersten  Erkrankung 
auch  jetzt  noch  von  der  grössten  Wichtigkeit.  Zu  beachten  sind  fol- 
gende Symptome:  1.  Dauernde  deutliche  Abschwächung  des  Athem- 

geräusches  in  einer  Spitze,  namentlich  wenn  es  mit  einem  nachweis- 
lichen Nachschleppen  der  betreffenden  Seite  bei  der  Inspiration  ver- 
bunden ist.  In  anderen  Fällen  ist  das  Atbemgeräusch  auf  der  kran- 
ken Seite  zwar  nicht  schwächer,  aber  von  unbestimmtem,  mehr  hau- 
chendem oder  auch  von  rauhem,  verschärftem,  „puerilem"  Charakter. 
2.  Auffallendes  saccccdirtes  Athmen  in  einer  Lungenspitze.  3.  Ver- 
längerung des  Exsp irati onsgeräusches,  hauchender  Charakter  desselben. 
4.  Am  wichtigsten  ist  der  Nachweis  von  deutlichen  trocknen  bronchi- 
tischen  Geräuschen  oder  von  Rasselgeräuschen  in  einer  Spitze,  da 
erfahrungsgemäss  die  „ Spitzenkatarrhe “ in  der  Regel  tubereulöser 
Natur  sind.  5.  Sichere  und  auch  bei  wiederholter  Untersuchung 
nachweisbare  Dämpfung  resp.  tympanitiscke  Dämpfung  oder  tympa- 
nitischer  Schall  in  einer  Spitze.  6.  Durch  Inspection  und  Percussion 
oberhalb  der  Claviculae  nachweisbare  Schrumpfung  der  einen  Lun- 
genspitze. 7.  Von  einigen  Autoren  wird  auf  ein  systolisches,  nament- 
lich bei  der  Exspiration  lautes  Geräusch  in  der  Art  subclavia  Ge- 
wicht gelegt.  Dasselbe  kann  schon  im  Beginn  der  Phthise  entstehen, 
wenn  das  Gefässrohr  durch  Schrumpfungsvorgänge  (in  der  benach- 
barten Lungenspitze  eine  Knickung  erfährt.  Eine  praktische  Bedeu- 
tung kommt  aber  diesem  keineswegs  häufigen  Symptom  nicht  zu. 

Als  Hauptregel  bei  der  Diagnose  der  Pbthisis  incipiens  muss 
gelten,  erst  nach  mehrmals  wiederholter  Untersuchung  ein  bestimmtes 
Urtheil  abzugeben.  Im  Allgemeinen  sind  die  auscultatorischen  Er- 
scheinungen frühere  und  leichter  zu  erkennen,  als  die  percussorischen. 
Zum  Nachweise  der  Spitzendämpfungen  empfehle  ich  sehr  ausser  der 
vergleichenden  Percussion  beider  Seiten  auch  die  von  unten  (d.  h.  an 
Stellen  mit  normalem  Percussionsschall)  beginnende,  nach  oben  auf- 
steigende Percussion.  Ausser  den  Lungenspitzen  sind  auch  die  übrigen 
Abschnitte  der  Lungen  genau  zu  untersuchen,  da  in  nicht  sehr  seltenen 
Fällen  die  Tuberculose  auch  in  den  unteren  Lungenlappen  beginnen 
kann.  Neben  den  physikalischen  Symptomen  sind  stets  auch  die  übri- 
gen Verhältnisse  des  Kranken  zu  berücksichtigen  (s.  u.  Diagnose). 

Ca vernen Symptom e.  Die  sichere  physikalische  Diagnose  der 
Uungencavernen  macht  häufig  grosse  Schwierigkeiten.  Jeder,  der 
viele  Sectionen  von  vorher  untersuchten  Phthisikern  gemacht  hat, 
wird  diesen  Satz  bestätigen  können.  Als  hauptsächlichste  Cavernen- 
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Symptome  sind  zu  nennen:  1.  Lautes  bronchialen  Ahmen , oft  von 
amphorischem  Klang,  an  Stellen,  wo  der  Percussionsschall  nur  wenig 
oder  gar  nicht  gedämpft  (dabei  freilich  oft  tympanitisch)  ist.  Ein  der- 
artiger Gegensatz  beweist,  dass  das  Bronchialathmen  nicht  durch  In- 
filtration des  Lungengewebes  bedingt  ist.  Natürlich  kann  aber  auch 
bronchiales  Athmen  über  Cavernen  hörbar  sein,  die  von  verdichtetem 
Lungengewebe  umgeben  sind  und  daher  einen  gedämpften  Percussions- 
schall geben.  Sehr  charakteristisch  für  eine  Cavernenbildung  ist  das 
rein  amphorische  Athemg  er  dusch,  namentlich  wenn  es  deutlich  „ metal- 
lischen“ Beiklang  hat.  Derartiges  Athemgeräusch  entsteht  aber  nur, 
wenn  die  Caverne  verhältnissmässig  gross,  regelmässig  gestaltet  und 
glattwandig  ist.  Hierbei  haben  dann  auch  die  etwa  hörbaren  Rassel- 
geräusche deutlich  Metallklang,  und  auch  der  Percussionsschall  (am 
deutlichsten  bei  der  Stäbchenpercussion  mit  gleichzeitiger  Auscultation) 
kann  ausgesprochen  metallisch  werden.  In  manchen  derartigen  Fällen 
ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  einer  grossen  Caverne  und  einem 
abgesackten  Pneumothorax  (s.  d.)  recht  schwierig.  2.  Das  sogenannte 
metamorphosirende  Athmen  (vesiculär  beginnendes,  plötzlich  bronchial 
werdendes  Inspirationsgeräusch)  wird  vorzugsweise  über  Cavernen  ge- 
hört und  ist  daher  diagnostisch  zu  verwerthen.  3.  Wichtige  Cavernen- 
zeichen  sind  die  verschiedenen  Arten  des  „ percussorischen  Schall- 
wechsels u über  den  Cavernen.  Am  häufigsten  und  praktisch  wichtigsten 
ist  der  „WiNTRiCH’sche  Schallwechsel “.  Er  besteht  darin,  dass  der 
über  der  Caverne  erhaltene  tympanitische  Schall  beim  Oeffnen  des 
Mundes  deutlicher  tympanitisch,  lauter  und  vor  Allem  viel  höher  wird. 
Der  respiratorische  Schall  Wechsel  (Friedreich)  besteht  gewöhnlich  in 
einem  inspiratorischen  Höherwerden  des  Schalles.  Doch  kommen  hier 
mannigfache  Unterschiede  vor.  Der  GERHARDT’sche  Schallwechsel 
(Weil)  besteht  in  der  Aenderung  der  Höhe  des  tympanitischen  Schalles 
bei  Lageveränderungen  des  Patienten,  wobei  der  Schall  beim  Auf- 
richten des  vorher  liegenden  Patienten  gewöhnlich  höher  wird.  4.  Gross- 
blasige, klingende  Rasselgeräusche  sind  das  häufigste  und  wohl  sicher 
auch  das  praktisch  wichtigste  Cavernensymptom.  Sie  deuten  mit 
Bestimmtheit  auf  das  Entstehen  des  Rasseins  in  grösseren  Räumen 
hin.  Da  in  den  Lungenspitzen  derartige  Räume  normaler  Weise  nicht 
vorhanden  sind,  so  sprechen  daselbst  hörbare  grossblasige  und  klingende 
(insbesondere  metallisch  klingende)  Rasselgeräusche  in  der  That  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  für  das  Vorhandensein  einer  Caverne. 
Neben  den  physikalischen  Symptomen  ist  vor  Allem  das  Verhalten 
des  Auswurfs  (ein  eitriges,  geballtes  Sputum)  zu  beachten.  Bei  fie- 
bernden Phthisikern  mit  nur  geringer  Menge  des  Auswurfs  kann 
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man  das  Bestehen  grösserer  Cavernen  meist  ziemlich  sicher  aus- 
schliessen. 

Lungenschrumpfung.  Eine  sowohl  durch  besondere  physikalische 
Symptome,  als  auch  häufig  durch  gewisse  klinische  Eigentümlich- 
keiten ausgezeichnete  Form  der  Tuberculose  ist  die  (links  auffallend 
häufiger,  als  rechts,  auf  tretende)  einseitige  Lungenschrumpfung.  Schon 
durch  die  Inspection  des  Thorax  ist  diese  Form  meist  sofort  zu  er- 
kennen. Die  eine  Seite  des  Thorax  ist  auffallend  eingezogen.  Die 
vorderen  oberen  Partien  und  in  allen  hochgradigen  Fällen  auch  die 
unteren  seitlichen  und  hinteren  Partien  des  Brustkorbes  sind  viel 
weniger  ausgedehnt,  als  die  entsprechenden  Abschnitte  der  anderen, 
gesunden  Seite.  Die  Gruben  und  Intercostalräume  der  kranken  Seite 
sind  tiefer,  das  Schulterblatt  näher  an  die  Wirbelsäule  herangezogen, 
zuweilen  sogar  letztere  selbst  scoliotisch  nach  der  geschrumpften  Seite 
herübergezogen.  Der  Schall  über  der  erkrankten  Seite,  die  beim 
Athmen  stark  nackschleppt  oder  fast  ganz  stillsteht,  ist  in  mehr  oder 
weniger  hohem  Grade  gedämpft.  Das  Athemgeräusck  ist  in  der  Regel 
ziemlich  laut  bronchial;  daneben  hört  man  meist  reichliche,  gewöhn- 
lich grossblasige  Rasselgeräusche.  In  selteneren  Fällen  ist  das  Rasseln 
gering,  das  Athemgeräusch  abgeschwächt  und  unbestimmt.  Anatom  isch 
handelt  es  sich  um  starke  interstitielle,  bindegewebige  Sckrumpfungs- 
processe  in  der  Lunge,  die  häufig  mit  ausgedehnter  Cavernenbildung 
tlieils  ulceröser,  theils  bronchiektatiscker  Natur  verbunden  sind.  Fast 
ausnahmslos  betheiligt  sich  die  Pleura,  aber  meist  in  secundärer  Weise, 
an  dem  Process;  sie  ist  ebenfalls  verdickt  und  geschrumpft.  Sind 
stärkere  pleuritische  Schwarten  vorhanden,  so  sind  das  Athemgeräusch 
und  der  Stimmfremitus  erheblich  abgeschwächt. 

Sehr  ausgesprochen  und  meist  leicht  nachweisbar  ist  der  Einfluss 
der  Schrumpfung  auf  die  benachbarten  Organe.  Namentlich  wird  das 
Herz , dessen  äusseres  Pericardium  mit  der  Pleura  gewöhnlich  viel- 
fach verwachsen  ist,  nach  der  Seite  der  Schrumpfung  stark  hinüber- 
gezogen. Der  Spitzenstoss  und  die  Herzdämpfung  werden  dem  ent- 
sprechend verlagert.  Bei  linksseitiger  Schrumpfung  kann  das  Herz 
ganz  bis  in  die  linke  Axillarlinie  hinüberrücken,  bei  rechtsseitiger 
Schrumpfung  bis  in  die  Mittellinie  oder  sogar  bis  nach  rechts  vom 
Sternum  verzogen  werden.  Bei  Schrumpfung  des  linken  oberen 
Lappens  kommt  die  Vorderfläche  des  Herzens  in  grösserer  Aus- 
dehnung unmittelbar  an  die  vordere  Brustwand  zu  liegen.  Man  sieht 
daher  in  abnormer  Ausdehnung  die  Herzbewegungen  und  fühlt  im 
linken  zweiten  Intercostalraum  oft  sehr  deutlich  die  Pulsation  und 
den  diastolischen  Klappenschluss  der  Arteria  pulmonalis.  Das  Hinauf- 
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rücken  des  Zwerchfells  giebt  sich  durch  den  Stand  der  Leber  resp. 
bei  Hnksseitiger  Schrumpfung  durch  dieVVergrösserung  des  „halbmond- 
förmigen“, tympanitisch  schallenden  Raumes  in  der  linken  Seite  zu 
erkennen.  Die  gesunde  Lunge  der  anderen  Seite  findet  man  gewöhnlich 
emphysematos  ausgedehnt , was  wohl  durch  den  Tiefstand  der  unteren 
Lungengrenze,  als  namentlich  auch  durch  das  Hinüberrücken  des  vorderen 
medialen  Lungenrandes  nach  der  geschrumpften  Seite  zu  nachweislich  ist. 
In  einem  Theil  der  Fälle  ist  auch  die  eintretende  consecutive  Dilatation 
und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  percussorisch  erkennbar. 

Dies  sind  die  hauptsächlichsten  physikalischen  Symptome  der  so- 
genannten einseitigen  Form  der  chronischen  Lungenschrumpfung,  über 
die  wir  gleich  hier  einige  klinische  Bemerkungen  anfügen  wollen.  Die 
hierher  gehörigen  Fälle  zeigen  häufig,  aber  freilich  nicht  immer,  einen 
sehr  chronischen,  nicht  selten  sich  über  Jahre  erstreckenden  Verlauf. 
Dabei  kann  der  Allgemeinzustand  und  die  Ernährung  der  Patienten 
lange  Zeit  hindurch  ziemlich  ungestört  bleiben.  Die  Kranken  sehen 
zwar  oft  etwas  blass  und  cyanotisch,  aber  dabei  doch  häufig  so  wohl- 
genährt aus,  dass  sie  mit  dem  gewöhnlichen  Aussehen  der  meisten 
Phthisiker  sehr  contrastiren.  Ihr  Appetit  bleibt  gut,  Fieber  fehlt  ganz 
oder  ist  nur  zeitweilig  bei  genauerer  Untersuchung  in  geringem  Grade 
nachweislich.  Auch  der  Husten  und  Auswurf,  die  zwar  zu  manchen 
Zeiten  recht  beträchtlich  sein  können,  sind  zu  anderen  Zeiten,  nament- 
lich bei  guter  Pflege  und  Schonung  der  Kranken,  sehr  gering.  Man 
kann  sich  daher  nicht  wundern,  wenn  derartige  Erkrankungen  früher 
von  manchen  Aertzen  als  gar  nicht  zur  Phthise  („Auszehrung“!)  ge- 
hörig betrachtet  wurden.  Und  doch  gehören  sie,  wie  wir  durch  den 
Bacillenbefnnd  und  die  etwaige  spätere  anatomische  Untersuchung  in 
sehr  zahlreichen  Fällen  stets  bestätigt  gefunden  haben,  in  ätiologischer 
Hinsicht  sicher  zum  aller  grösstem  Theil  zur  Tuberculose.  Sie  stellen 
eine  sehr  langsam  verlaufende  Form  der  Tuberculose  dar,  die  den 
interstitiellen,  zur  Schrumpfung,  d.  i.  eigentlich  zur  örtlichen  Heilung 
führenden  Processen  Zeit  zur  Entwicklung  lässt.  Trotzdem  können 
im  Verlaufe  jeder,  noch  so  gutartig  aussehenden  „Lungenschrumpfung" 
plötzliche  Verschlimmerungen  eintreten,  kann  die  andere  Lunge  hoch- 
gradiger tuberculös  erkranken,  kann  sich  eine  Miliartuberculose,  eine 
tuberculose  Meningitis  u.  dgl.  entwickeln.  Im  Ganzen  ist  aber  der 
langsame  und  daher  prognostisch  wenigstens  relativ  gutartige  Verlauf 
für  diese  Form  der  chronischen  Tuberculose  charakteristisch  und  von 
grosser  praktischer  Bedeutung. 

Dass  einseitige  Lungenschrumpfungen  nicht  tuberculöser  Natur 
Vorkommen,  kann  freilich  nicht  bezweifelt  werden.  Namentlich  im  An- 
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Schluss  an  chronische  Bronchitiden  (besonders  nach  .Staubinhalationen) 
und  Pleuritiden  kommen  Schrumpfungsprocesse  vor,  die  mit  Bronchi- 
ektasenbildung  einhergehen  und  sicher  nichts  mit  Tuberculose  zu  thun 
haben.  Auch  an  croupöse  Pneumonien  schliessen  sich  in  seltenen 
Fällen  einseitige  Lungenschrumpfungen  an,  und  endlich  giebt  es  eine 
seltene  und  noch  keineswegs  genügend  genau  erforschte  Form  von 
einseitiger  primärer  chronischer  interstitieller  Pneumonie  mit  Schrum- 
pfung und  häufig  auch  mit  Bronchiektasenbildung.  Die  L'nterscheidung 
aller  dieser  Zustände  von  der  tuberculösen  Lungenschrumpfung  stützt 
sich  zum  Theil  auf  den  gesummten  Krankheitsverlauf  (genaue  Anam- 
nese!), insbesondere  aber  auf  das  Fehlen  resp.  Vorhandensein  von 
Tuberkelbacillen  im  Auswurf. 

Endlich  muss  noch  hervorgehoben  werden,  dass  es  zwischen  den 
ausgesprochenen  Formen  einseitiger  Lungenschrumpfung  und  den 
übrigen  Formen  der  Lungentuberculose  die  zahlreichsten  Uebergänge 
giebt.  Mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Schrumpfungsprocesse  in  der 
einen  Spitze  kommen  überhaupt  in  der  Mehrzahl  aller  chronisch  ver- 
laufenden Phthisen  vor. 

Disseminirte  Lungentuberculose.  Es  giebt  eine  Form  der  Lungen- 
tuberculose, die  dem  Nachweise  durch  die  physikalische  Untersuchung 
grosse  Schwierigkeiten  bereitet.  Bei  derselben  handelt  es  sich  um 
zahlreiche,  aber  in  der  ganzen  Lunge  zerstreute  (peribronchiale)  Herde. 
Da  zwischen  diesen  Herden  noch  reichliches,  normal  lufthaltiges  Ge- 
webe liegt,  so  findet  man  bei  der  Percussion  keine  Dämpfung,  und 
auch  die  Auscultation  ergiebt  höchstens  ausgebreitete  bronchitisehe  ! 
Geräusche.  Daher  kommen  nicht  selten  Verwechslungen  dieser  Form 
mit  chronischer  Bronchitis  oder  mit  Lungenemphysem  vor.  Die  i 
Diagnose  ist  oft  auch  nicht  durch  die  physikalische  Untersuchung, 
sondern  nur  aus  den  übrigen  Symptomen  (Fieber,  Abmagerung,  auf- 
fallende Blässe  der  Haut,  Bacillen  im  Sputum)  zu  stellen. 

Diese  Form  verläuft  zuweilen  chronisch,  meist  aber  ziemlich  rasch. 
Sie  kommt  bei  älteren  Personen,  doch  auch  bei  Kindern  vor.  Manche  ) 
Formen  von  „disseminirter  grobkörniger“  Tuberculose  bilden  einen 
Uebergang  zu  der  echten  acuten  Miliartubereulose  (s.  d.). 

Pneumonische  Form  der  Lungentubercnlose.  Von  besonderem  klini- 
schen Interesse  ist  auch  diejenige  schon  oben  kurz  erwähnte  Form  der 
Lungentuberculose,  welche  man  als  die  „ pneumonische “ bezeichnet,  j 
Die  Krankheit  beginnt  in  durchaus  acuter  Weise  mit  Fieber,  Athem-  j 
beschwerden,  Hustenreiz,  Seitenstechen.  Zuweilen  beobachtet  man  sogar 
einen  deutlichen  anfänglichen  Schüttelfrost.  Der  Ausu  urf  ist  spärlich,  ] 
zäh-schleimig,  oft  deutlich  rüthiich-hämorrbagisch,  zuweilen  auch  von 
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eigenthiimlich  grünlicher  Färbung.  Bei  der  Untersuchung  findet  man 
schon  nach  wenigen  Tagen  die  ausgesprochenen  Erscheinungen  einer 
lobären  Infiltration  (erst  tym  panitisch  er,  dann  gedämpft-tympanitischer 
Schall,  feinblasiges  Rasseln,  Bronchialathmen).  Meist  ist  ein  unterer 
Lungenlappen,  nicht  selten  aber  auch  ein  oberer  Lappen  befallen.  Die 
Krankheit  wird  anfänglich  fast  immer  für  eine  croupöse  Pneumonie 
gehalten.  Allein  die  erwartete  Krisis  tritt  nicht  ein,  das  Fieber  bleibt 
hoch,  die  Infiltration  bildet  sich  nicht  zurück.  Das  Rasseln  wird 
grossblasiger,  die  Kranken  sehen  blass  und  elend  aus.  Jetzt  erwacht 
der  Verdacht  der  Tuberculose,  das  Sputum  wird  genau  untersucht 
und  nicht  immer  gleich,  aber  bei  sorgfältigem  Suchen  doch  meistens 
bald  findet  man  die  Bacillen  im  Auswurf.  Alle  diese  Fälle  nehmen 
einen  raschen  ungünstigen  Verlauf.  Sie  gehören  zur  „Phthisis  florida“. 
Bei  der  Section  findet  man  in  der  diffusen  tuberculösen  Infiltration 
meist  schon  an  zahlreichen  Stellen  die  Anfänge  der  Cavernenbildung. 
Ausser  dem  zuerst  und  am  stärksten  befallenen  Lungenabschnitt  sind 
auch  die  anderen  Lungentheile  gewöhnlich  schon  nicht  unerheblich 
tuberculös  erkrankt.  — In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  offenbar  um 
die  acute  Infection  eines  grösseren  Lungenabschnittes  mit  Tuberkel- 
bacillen, die  als  solche  bei  besonderer  Virulenz  stark  entzündungs- 
erregend wirken.  In  manchen  Fällen  mögen  auch  Mischinfeetionen 
mit  Pneumoniediplokokken  eine  Rolle  spielen.  Einige  Male  sahen 
wir  die  pneumonische  Form  der  Lungentuberculose  sich  anschliessen 
an  eine  stärkere  Hämoptyse.  Hierbei  hatte  wohl  das  aspirirte  Blut 
die  rasche  ausgedehnte  Ausbreitung  der  Infection  vermittelt. 

3.  Allgeineinersclieiiiungeii  bei  der  Tuberculose. 

Schon  bei  der  Besprechung  des  allgemeinen  Verlaufes  der  Lungen- 
tuberculose haben  wir  die  Bedeutung  der  Allgemeinsymptome  für  die 
Diagnose  und  Beurtheilung  der  Krankheit  hervorgehoben. 

Fieber.  Nur  wenige  Fälle  von  Lungentuberculose  verlaufen  ganz 
ohne  Fieber.  Dagegen  kann  das  Fieber  ziemlich  häufig  zeitweise 
Wochen  und  Monate,  ja  in  sehr  langsam  und  günstig  verlaufenden 
Fällen  (z.  B.  bei  den  einseitigen  Schrumpfungen)  vielleicht  sogar  Jahre 
lang  ganz  fehlen.  Je  sorgfältiger  man  die  Temperatur  misst,  desto 
häufiger  wird  man  freilich  auch  zu  Zeiten  günstigen  Befindens  der 
Kranken  einzelne  geringe  Abendsteigerungen  bis  auf  38 — 38,5°  oder 
wenigstens  auffallend  häufig  Temperaturen  zwischen  37,5  und  38,0» 
finden.  In  zahlreichen  Fällen  mit  verhältnissmässig  gutartigem  Ver- 
lauf besteht  lange  Zeit  hindurch  ein  sogenannter  subfebriler  Zustand , 
d.  h.  die  Eigenwärme  ist  Morgens  normal,  Abends  erhebt  sie  sich 
aber  stets  auf  ca.  37,8  bis  38,2"  und  noch  höher  (s.  Fig.  39). 
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Sehr  häufig-,  namentlich  in  allen  rascher  fortschreitenden  Fällen. 


ist  aber  höheres  Fieber  vorhanden,  welches  mannigfaltige  und  zum  Theil 
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Fig.  39. 

Status  snbfebrilis  bei  chronischer  Lungontuberculose. 


zeigen  kann.  Hervorzuheben 
ist  besonders  die  häufig  zu  be- 
obachtende _ Febris  hectica’ 
(s.  Fig.  4b).  Monate  lang  kann 
die  Fiebercurve  das  einför- 
mige gleichartige  Bild  dar- 
bieten, dass  die  Temperatur 
Morgens  annähernd  oder  völ- 
lig normal  ist,  während  sie 
sich  regelmässig  an  jedem 
Abend  auf  ca.  39 — 4b 0 er- 
hebt. Je  höher  die  Abend- 


Verlauf.  In  einzelnen  Fällen  fallen  die 
Morgenstunden,  die  Senkungen  auf  die 
typus  inversus,  ein  prognostisch  meist  ungünstiges  Symptom).  — In 
anderen  Fällen  sieht  man  ganz  unregelmässige  Fiebereurven . in 
denen  kürzere  oder  längere  Zeit  andauernde  Steigerungen  mit  fieber- 
losen Zeiten  in  regelloser  Weise  wechseln.  Namentlich  kommt  es 

es  vor,  dass  gegen  das  Ende  der 
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Krankheit  mit  der  zunehmenden 
allgemeinen  Schwäche  die  vor- 
her regelmässig  intermittirende 
Curve  unregelmässig  wird.  Oft 
werden  dann  die  Intermissionen 
tiefer,  und  echte  Collapstempera- 
(35 — 34  °)  werden  nicht 
beobachtet  Andererseits 
zuweilen,  wahrscheinlich 
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tuberculösen  Processes,  das  Fie- 


Fig.  40. 

Fobrilis  hectica  bei  chronisohor  Lungentuberculoso. 


her  vorübergehend  einen  mehr 
continuirlichen  Charakter  an- 
nehmen. In  einigen  Fällen  mit 
acutem  Anfang  (s.  0.)  sahen  wir  ebenfalls  im  Beginn  der  Erkrankung 
ein  ziemlich  hohes,  annähernd  continuirliches  Fieber,  welches  später 
allmälig  in  die  gewöhnliche  Febris  hectica 


überging. 


Steigerungen,  um  so  ungünsti- 


ger ist  im  Allgemeinen  der 
Fiebersteigerungen  auf  die 
Abendstunden  (sogenannter 
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Die  Ursache  des  Fiebers  bei  der  Lungentuberculose  ist  noch 
keineswegs  völlig  klar.  Namentlich  fragt  es  sich,  ob  schon  der  tuber- 
culöse  Process  an  sich  (durch  Toxinbildung?)  das  Fieber  bedingt,  oder 
ob,  was  wenigstens  für  viele  Fälle  sehr  wahrscheinlich  ist,  erst  die 
secundären  entzündlichen  Processe , sowie  die  Resorption  septischer 
und  toxischer  Substanzen  aus  dem  sich  zersetzenden  Bronchial-  und 
Cavernensecret  das  Fieber  hervorrufen.  — Die  praktische  Bedeutung 
des  Fiebers  bei  der  Lungentuberculose  ist  ungemein  gross.  Abmage- 
rung und  Schwäche  der  Kranken  hängen  zum  grössten  Theil  mit  dem 
Fieber  zusammen  (s.  u.),  ebenso  manche  subjective  Beschwerden 
(Kopfweh,  Frost,  Hitze,  Schweiss  u.  a.).  Vor  Allem  hat  man  aber  in 
der  Beobachtung  des  Fiebers  eines  der  sichersten  Mittel  zur  Beurthei- 
lung  des  Verlaufs  der  Lungentuberculose.  Bei  völlig  stationären 
oder  ungemein  chronischen  Fällen  fehlt  das  Fieber  ganz.  Der  Status 
subfebrilis  zeigt  einen  langsamen,  aber  doch  continuirlichen  Fortschritt 
der  Krankheit  an.  Anhaltende  Febris  hectica  ist  ein  ungünstiges  Zeichen 
und  weist  auf  rasche  Ausbreitung  der  Krankheit  hin,  um  so  mehr, 
je  höher  die  Abendtemperaturen  sind.  Bei  den  floriden  Formen  findet 
sich  zeitweise  continuirliches  oder  remittirendes,  ziemlich  hohes  Fieber. 
Collapstemperaturen  sind  fast  stets  ein  ungünstiges  Zeichen. 

Alle  Veränderungen  im  Gesammtverlauf  der  Krankheit,  Besse- 
rungen und  Verschlechterungen,  prägen  sich  deutlich  in  der  Temperatur- 
curve  aus.  Auf  den  Eintritt  von  Complicationen,  von  secundären  Er- 
krankungen weist  oft  zuerst  die  Fiebercurve  hin.  Ob  eine  Hämoptoe 
ohne  dauernde  Folgen  vorübergeht,  oder  ob  sich  an  dieselbe  eine  Ver- 
schlimmerung der  Krankheit  anscldiesst,  kann  man  gewöhnlich  zuerst 
aus  der  Fiebercurve  beurtheilen  (s.  o.  S.  382).  Man  sieht  also,  dass 
die  fortlaufende  genaue  Temperaturbeobachtung  bei  Phthisikern  als 
eine  der  wichtigsten  Maassnahmen  zur  Beurtheilung  des  Krankheits- 
zustandes und  Krankheitsverlaufes  zu  bezeichnen  ist. 

Abmagerung.  Sehr  auffallend  ist  die  bei  den  meisten  Phthisen 
eintretende  starke  Abmagerung  der  Kranken.  Sie  betrifft  die  Musculatur 
und  das  Fettgewebe  in  gleichem  Maasse.  Namentlich  stark  tritt  sie  oft 
an  den  Weichtheilen  des  Thorax  hervor.  Die  Ursache  der  Abmagerung 
liegt  zum  Theil  in  der  geringen  Nahrungsaufnahme  der  meist  appetit- 
losen Phthisiker.  Vor  Allem  ist  aber  die  Abmagerung  auf  das  an- 
haltende Fieber  und  den  dabei  vermehrten  Stoffzerfall  im  Körper  zu 
beziehen.  Indessen  kann  zuweilen  auch  schon  im  Beginn  der  Er- 
krankung ohne  Fieber  eine  ziemlich  hochgradige  Abmagerung  sich 
einstellen,  die  wir  auf  das  „Allgemeinleiden"  zu  beziehen  gewohnt 
sind,  deren  eigentliche  Ursache  uns  aber  nicht  bekannt  ist.  Unter 
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günstigen  äusseren  Bedingungen  können  Phthisiker,  namentlich  wäh- 
rend fieberfreier  Perioden,  wieder  ziemlich  beträchtlich  an  Körper- 
gewicht zunehmen.  In  sehr  chronischen,  von  vornherein  ohne  Fieber 
verlaufenden  Fällen  kann  der  Ernährungszustand  der  Kranken  lange  j 
Zeit  ziemlich  gut  bleiben.  — Gegen  Ende  der  Krankheit  erreicht  die  ] 
Abmagerung  zuweilen  den  höchsten  Grad,  und  viele  Phthisiker  sterben  ( 
im  wahren  Sinne  des  Wortes  „bis  aufs  Skelett  abgezehrt-1. 

Anämie.  Hautfärbung.  In  den  meisten  Fällen  bildet  sich  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  eine  an  der  blassen,  fahlen  Farbe  der  Haut  und  der  ■ 
sichtbaren  Schleimhäute  erkennbare  Anämie  aus.  Nur  selten  erreicht  aber  ] 
die  Anämie  jenen  Grad  eigentümlicher  wachsartiger  Blässe,  wie  er  bei 
den  idiopathischen  perniciösen  Anämien  vorkommt.  Ist  dies  jedoch  der 
Fall,  so  lassen  sich  hierfür  meist  besondere  Ursachen  nackweisen  < Blut-  ( 
Verlust  durch  starke  Hämoptoe,  hinzugetreteneAmyloiddegenerationu.a.J.  I 
Die  Anämie  ist  auch  die  Ursache,  warum  trotz  der  bestehenden  Respi- 
rationsstörungen die  Phthisiker  gewöhnlich  nicht  cyanotisch  aussehen. 
Bei  den  mehr  chronischen  Formen,  wo  der  allgemeine  Ernährungszu- 
stand weniger  leidet,  sieht  man  nicht  selten  eine  cyanotische  Färbung  ; 
der  Wangen  und  Lippen.  Zuweilen  nimmt  die  Haut  der  Phthisiker 
ein  schmutzig- dunkel  pigmentirtes  Colont  an.  ' — Die  umschriebene  : 

„ heldische  Röthung  der  Wangen “,  besonders  zur  Zeit  bestehenden 
Fiebers,  ist  schon  oben  erwähnt  worden. 

Allgemeine  Schwäche.  Nachtschweisse.  Nervöse  Störungen.  Dass 
die  allgemeine  Abmagerung  und  Anämie  der  Kranken  von  einer  be- 
trächtlichen Abnahme  ihrer  Leistungsfähigkeit  begleitet j ist , bedarf 
kaum  einer  besonderen  Erwähnung.  Die  Kranken  werden  schliess-j 
lieh  so  kraftlos,  dass  sie  sich  kaum  allein  im  Bett  zu  bewegen  ver- 
mögen. 


Die  Neigung  sehr  vieler  Phthisiker  zu  starken  nächtlichen 
Schweissen  ist  allgemein  bekannt,  aber  noch  nicht  ganz  aufgeklärt. 
Zum  Theil  mag  sie  mit  dem  Abfall  der  abendlichen  Fiebertempe- 
ratur  zu  der  Morgenremission  Zusammenhängen,  vielleicht  hängt  sie 
auch  von  der  durch  die  Respirationsstörung  bedingten  stärkeren 
Kohlensäureanhäufung  und  von  anderen  toxischen  Substanzen  im 
Blute  ab. 


Auffallend  ist  der  geringe  Einfluss  der  Krankheit  auf  die  höheren 
nervösen , insbesondere  auf  die  geistigen  Functionen.  Die  meisten 
Kranken  behalten  bis  zu  den  letzten  Athemzügen  ein  völlig  freies  J 
Sensorium.  Auffallend  ist  die  zufriedene,  hoffnungsreiche  sanguinische 
Stimmung  vieler  Phthisiker,  die  oft  die  eigene  Lebensgefahr  bis  zu 
den  letzten  Stadien  ihrer  Krankheit  nicht  erkennen.  Nur  zuweilen 
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führt  die  Anämie  und  die  allgemeine  Ernährungsstörung  des  Gehirns 
zu  psychischen  Alterationen  (Unklarheit,  Verwirrtheit,  melancholische 
Zustände  u.  dgl.). 

Häufiger  findet  man  Störungen  in  den  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln.  Hierher  gehören  namentlich  Schmerzen  neuralgischen 
oder  unbestimmten  Charakters,  vorzugsweise  in  den  Beinen,  doch 
auch  an  den  Armen  (namentlich  im  Ulnarisgebiet,  im  Ischiadicus  u.  a.). 
Diese  Schmerzen  sind  zuweilen  sehr  lästig.  Auch  starke  Hyperästhesie 
der  Haut  und  der  tieferen  Theile  gegen  Druck  ist  nicht  selten.  Die 
Ursache  derartiger  Störungen  ist  wahrscheinlich  häufig  in  degenerativen 
Veränderungen  cler  peripherischen  Nerven  zu  suchen  (Vierordtu.  A.). 
Auch  ausgesprochene  multiple  Neuritis  ist  bei  tuberculösen  Kranken 
wiederholt  beobachtet  worden  (s.  Bd.  III). 

In  den  abgemagerten’tMuskeln  beobachtet  man  sehr  oft  eine  stark 
erhöhte  directe  mechanische  Erregbarkeit  und  eiue  grosse  Lebhaftig- 
keit der  sogenannten  idiomusculären  Contractionen , welche  Erschei- 
nungen sich  z.  B.  nicht  selten  beim  Percutiren  der  vorderen  Brust- 
wand an  den  Pectoralmuskeln  bemerklich  machen.  Auch  die  Sehnen- 
reflexe sind  bei  manchen  Phthisikern  lebhaft  gesteigert. 

4.  Symptome  und  Complicationen  von  Seiten  der  übrigen  Organe. 

I.  Pleura.  In  der  Regel  wird  die  Pleura  bei  der  Lungentuber- 
culose  mitbefallen.  Die  Erkrankung  derselben  geschieht  fast  immer 
in  Folge  directen  Uebergreifens  des  Processes  von  der  Lunge  aus  auf 
die  Pleura.  Anatomisch  finden  sich  in  der  Pleura  neben  den  einfach 
entzündlichen  Vorgängen  auch  spärlichere  oder  reichlichere  miliare 
Tuberkel  ( tuberculose  Pleuritis). 

In  vielen  Fällen,  bei  denen  es  sich  nur  um  adhäsive  Pleuritis 
und  pleuritische  Schrumpfung  handelt,  lässt  sich  die  Erkrankung  der 
Pleura  zwar  vermuthen,  aber  nicht  'sicher  nach  weisen  und  klinisch 
nicht  von  der  Lungenaffection  trennen.  In  anderen  Fällen  kann  man 
aus  dem  Auftreten  pleuritischer  Reibegeräusche  eine  trockene  Pleuritis 
diagnosticiren.  Hervortretender  werden  die  Symptome  der  Pleuritis» 
wenn  es  sich  um  die  Bildung  pleuritischer  Exsudate  handelt,  die 
durch  die  physikalischen  Erscheinungen  meist  leicht  nachweisbar  sind. 
Die  Beschwerden  der  Kranken  (Kurzathmigkeit  und  Schmerzen) 
werden  durch  eine  derartige  Complication  meist  sehr  vermehrt.  Ausser 
einfachen  serös -fibrinösen  Exsudaten  findet  man  erfahrungsgemäss 
verhältnissmässig  häufig  bei  der  Pleuratuberculose  eitrige  und  nament- 
lich auch  hämorrhagische  Exsudate. 

Eine  wichtige  Complication  der  Phthise  von  Seiten  der  Pleura  ist 
die  Bildung  eines  Pneumothorax.  Derselbe  entsteht  durch  den  Durch- 
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bruch  einer  oberflächlich  gelegenen  Caverne  in  die  Pleurahöhle  und 
durch  den  Eintritt  von  Luft  in  die  letztere.  Die  verschiedenen  Formen 
des  Pneumothorax,  sowie  die  Symptome  desselben  werden  wir  bei 
den  Krankheiten  der  Pleura  besprechen. 

2.  Kehlkopf,  Trachea  und  Rachen.  Die  Erscheinungen  der 
Kehlkopftuberculose  und  das  Verhältniss  derselben  zur  Lungentuber- 
culose  haben  wir  bereits  bei  der  Pathologie  der  Kehlkopfkrankheiten 
(s.  S.  227)  erörtert.  Wir  haben  damals  gesehen,  dass  es  zwar  auch  ! 
eine  primäre  Larynxtuberculose  giebt.  dass  die  meisten  Fälle  sich  j 
aber  secundär  im  Anschluss  an  die  Lungentuberculose  entwickeln. 

Aehnlich  verhält  es  sich  mit  der  freilich  viel  selteneren  Tuber- 
culose  des  Pharynx.  In  einzelnen  Fällen  mag  auch  diese  primär  ent- 
stehen, meist  ist  sie  aber  eine  Folge  der  Ueberimpfung  der  Tuberculose 
durch  das  Sputum  oder  der  directen  Fortsetzung  des  tuberculösen  Pro- 
cesses  vom  Kehlkopf  aus  auf  den  Rachen.  Tuberculose  Geschwüre  des  j 
Pharynx  finden  sich  am  häufigsten  am  weichen  Gaumen,  auf  den  Ton-  i 
sillen,  am  Zungengrunde  und  am  Uebergange  des  Pharynx  in  den 
Larynx,  selten  an  den  übrigen  Theilen  der  Rachenhöhle.  In  verein-  j 
zelten  Fällen  kommen  auch  tuberculose  Erkrankungen  der  Mundhöhle  | 
(Zunge)  vor.  Die  örtlichen  Beschwerden,  welche  alle  diese  Geschwüre  1 
verursachen,  sind  meist  sehr  beträchtlich.  — Auch  disseminirte  Miliar-  j 
tuberkel  sind  wiederholt  in  der  Schleimhaut  des  Pharynx  beobachtet  j 
worden. 

3.  Magen-  und  Darmkanal.  Peritoneum.  Tuberculose  Geschwüre  fl 
in  der  Magenschleimhaut  gehören  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Da-  1 
gegen  werden  einzelne  Symptome  von  Seiten  des  Magens  sehr  oft  be-l 
obachtet.  Vor  Allem  ist  Appetitlosigkeit  eine  häufige  Erscheinung  bei 
Phthisikern.  Erbrechen  kommt  bei  Phthisikern,  insbesondere  wenn 
dieselben  auch  an  Kehlkopftuberculose  leiden,  sehr  häufig  vor.  Meist 
hängt  es  mit  den  Hustenanfällen  zusammen.  Seltener  (ist  die  Ursache  ] 
des  Erbrechens  ein  Magenkatarrh,  der  durch  den  Reiz  der  verschluckten 
Sputa  hervorgerufen  wird.  In  anderen  Fällen  hängen  die  Magensym- 
ptome von  dem  Allgemeinzustande  (Anämie  u.  dgl.)  ab. 

Während  die  mit  den  Sputis  verschluckten  Tuberkelbacillen  im 
Magen  (wahrscheinlich  in  Folge  der  sauren  Reaetion  des  Mageninhaltes)  ■ 
fast,  nie  haften  bleiben,  geschieht  dies  ungemein  häufig  im  Darmkanal.  v 
Namentlich  in  der  Umgebung  der  BAUHix'schen  Klappe,  im  unteren  » 
Ileum  und  oberen  Dickdarm  findet  'man  in  der  Mehrzahl  der  Fälle* 
von  Lungenphthise  tuberculose  Geschwüre,  bald  vereinzelt,  bald  in  I 
sehr  beträchtlicher  Zahl. 

Die  Darmtuberculose  imacht  im  Leben  nicht  immer  sehr  bemerk- 
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bare  klinische  Erscheinungen.  Doch  treten  in  der  Regel  hei  Phthisikern 
mit  tuberculösen  Darmgeschwüren  Durchfälle  auf.  Die  Zahl  der  Stühle 
beträgt  etwa  2—4  in  24  Stunden,  zuweilen  noch  mehr.  Die  Beschaffen- 
heit der  Stühle  ist  nicht  charakteristisch.  Nur  selten  kommen  geringere 
Eiter-  und  Blutbeimengungen  zum  Stuhl  vor.  Der  Nachweis  von  Tu- 
berkelbacillen in  den  Stühlen  ist  wiederholt  gelungen,  aber  im  Ganzen 
schwierig  zu  führen.  Hervorzuheben  ist  aber,  dass  manche  Phthisiker 
im  Leben  auch  Durchfälle  haben,  bei  denen  die  Autopsie  keine  Darm- 
tuberculose,  sondern  nur  einen  einfachen  Darmkatarrh  ergiebt.  Sein- 
starke  anhaltende  und  unstillbare  Durchfälle  entstehen  auch  bei  der 
amyloiden  Degeneration  des  Darmes , die  nicht  selten  als  Theilerschei- 
nung  ausgedehnterer  Amyloidbildung  auftritt.  — Zuweilen  findet  man 
bei  der  Section  tuberculose  Darmgeschwüre,  die  im  Leben  keine  Durch- 
fälle bewirkt  haben. 

In  Fällen  stärkerer  Darmtuberculose  tritt  zuweilen  Meteorismus 
auf.  Bei  tiefgreifenden,  bis  ans  Peritoneum  reichenden  Geschwüren 
besteht  manchmal  beträchtliche  Empfindlichkeit  des  Leibes. 

Das  Peritoneum  kann  von  den  tuberculösen  Darmgeschwüren  aus 
in  doppelter  Weise  erkranken.  Ziemlich  selten  ist.  eine  echte,  durch 
den  Durchbruch  eines  Geschwüres  und  den  Eintritt  von  Darminhalt 
in  die  Bauchhöhle  hervorgerufene  perforative  Peritonitis  mit  eitrigem, 
oft  sogar  jauchigem  Exsudat.  Häufig  erfolgt  von  tiefgreifenden  Ge- 
schwüren aus,  ohne  dass  eine  eigentliche  Perforation  eintritt,  eine 
Infection  des  Peritoneums  mit  Tuberkelgift,  so  dass  es  zu  einer  Peri- 
tonealtuberculose  oder  zu  tuberculöser  Peritonitis  kommt.  Im  Leben 
sind  die  perforativen  und  tuberculösen  Peritonitiden  nicht  immer  von 
einander  zu  unterscheiden.  Zu  erwähnen  ist  auch,  dass  sich  zuweilen 
bei  Phthisikern  einfache  Ascitesflüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  findet, 
die  zur  fälschlichen  Annahme  einer  Peritonealtuberculose  verleiten  kann. 

Ein  anderer  Weg,  auf  dem  es  im  Verlauf  der  Phthise  zur  Peritoneal- 
tuberculose kommen  kann,  ist  die  Ausbreitung  des  Processes  von  einer 
tuberculösen  Pleuritis  aus,  durchsZwerchfell  hindurch,  aufs  Peritoneum. 

4.  Leber  und  Milz.  In  der  Leber  finden  sich  bei  der  Phthise 
häufig  einzelne  oder  zahlreiche  Tuberkel.  Dieselben  haben  keine 
klinische  Bedeutung.  Die  Infection  der  Leber  mit  dem  Tuberkelgift 
geschieht  fast  immer  von  tuberculösen  Darmgeschwüren  aus,  von  denen 
das  Gift  in  die  Pfortaderwurzeln  und  weiter  in  die  Leber  gelangt.  Kli- 
nisch wichtige  Veränderungen  der  Leber  sind  die  Fettleber  und  die 
Amyloidleber  (Speckleber).  Erstere  ist  zuweilen  durch  die  physikalisch 
nachweisbare  Vergrösserung  des  Organs  und  an  dem  fühlbaren,  charak- 
teristisch abgestumpften  unteren  Leberrand  zu  erkennen.  Uebrigens 
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müssen  wir  her  vorheben,  dass  wir  bei  den  Sectionen  Phthlslscher  eine 
Fettleber  sehr  viel  seltener  gesehen  haben,  als  man  es  nach  den  früheren 
Angaben  mancher  Autoren  erwarten  sollte. 

Die  Speckleber  tritt  fast  immer  zugleich  [mit  der  Amyloident- 
wicklung in  anderen  Organen  (Nieren,  Milz,  Darm)  auf.  Bei  starker 
Amyloidentartung  ist  die  Leber  beträchtlich  vergrössert,  und  ihr  unterer, 
fester,  scharfer  Rand,  nicht  selten  auch  ihre  derbe  Vorderfläche  sind 
meist  deutlich  fühlbar. 

Miliartuberkel  oder  einzelne  grössere  Tuberkelknoten  in  der  J filz 
haben  nur  pathologisch-anatomisches  Interesse.  Grössere,  nachweis- 
liche Milztumoren  kommen  bei  Amyloidentartung  der  Milz  vor. 

5.  Nieren , Harnwege  und  Geschlechtsorgane.  Von  den  Verände- 
rungen in  den  Nieren  ist  zunächst  das  Vorkommen  von  'Miliartuberkeln 
zu  erwähnen,  die  aber  ohne  klinische  Bedeutung  sind.  Auffallende 
Erscheinungen  (Eitergehalt  des  Harns  u.  a.)  bewirkt  dagegen  die  aus- 
gedehntere Tubereulose  des  Urogenitalapparates.  Dieselbe  wird  später 
(Bd.  II)  besonders  besprochen  werden.  Auch  in  Betreff  der  Symptome 
der  Amyloiclniere , die  sich  im  Verein  mit  der  Amyloiderkrankung 
anderer  Organe  im  Verlaufe  der  Phthise  entwickeln  kann,  verweisen 
wir  auf  den  Abschnitt  über  Nierenkrankheiten. 

Nicht  sehr  selten  kommen  bei  der  Phthise  auch  echte  Nephritiden 
vor,  acute  Nephritis  und  chronische , oft  mit  Amyloid  combinirte  Formen. 
Dieselben  können  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Harns  nicht 
übersehen  werden.  Ihre  Entstehung  ist  wohl  stets  zurückzuführen  auf 
die  Ausscheidung  toxischer  Stoffe,  die  von  der  erkrankten  Lunge  her- 
stammen. 

6.  Circulationsorgane.  Die  Pulsfrequenz  vieler  Phthisiker  ist  nicht 
nur  im  Verhältniss  zu  dem  etwa  bestehenden  Fieber  gesteigert,  sondern 
auch  bei  fieberlosen  Kranken  findet  man  meist  eine  deutliche  oder 
sogar  beträchtliche  Beschleunigung  des  Pulses.  Eine  andauernd  hohe 
Pulsfrequenz  bei  fehlendem  oder  geringem  Fieber  kann  daher  sogar 
ein  in  diagnostischer  Hinsicht  wichtiges  Zeichen  (für  alle  tuberculösen 
Erkrankungen)  sein.  Bemerkenswerth  ist  namentlich  die  sehr  leicht 
eintretende  Steigerung  der  Pulsfrequenz  nach  geringen  äusseren  An- 
lässen , nach  leichten  körperlichen  Anstrengungen . psychischen  Er- 
regungen (z.  B.  während  der  ärztlichen  Untersuchung)  u.  dgl. 

Anatomische  Veränderungen  am  Herzen  sind,  abgesehen  von  der 
oft  auffallenden  Kleinheit  und  Schlaffheit  desselben,  selten.  Massige 
Herzverfettung,  geringe  Endocarditis  an  den  Klappen,  einzelne  Tuberkel 
im  Herzen  machen  keine  Symptome.  Wichtig  ist  dagegen  die  zuweilen 
auftretende  tuberculöse  Pericarditis.  Sie  entsteht  fast  immer  durch 
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Fortsetzung-  des  tuberculösen  Processes  von  der  benachbarten  Pleura 
aus.  In  vereinzelten  Fällen  hat  man  auch  Pericarditis  in  Folge  von 
Durchbruch  einer  tuberculösen  Lymphdrüse  oder  einer  Lung-encaverne 
ins  Pericardium  gesehen. 

7.  Lymphdrüsen.  Die  Lymphdrüsen  bilden  einen  Lieblingssitz 
tuberculöser  Veränderungen.  Schon  oben  ist  erwähnt,  dass  die  soge- 
nannten scrophulösen,  verkästen  Lymphdrüsen , wie  sie  namentlich  am 
Halse  und  in  den  Achselhöhlen  Vorkommen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
tuberculös  erkrankte  Lymphdrüsen  sind.  Die  tuberculöse  Infection 
findet  hierbei  wahrscheinlich  zuweilen  durch  kleine  Hautverletzungen 
und  Excoriationen  statt,  wodurch  die  Tuberkelbacillen  in  den  Körper 
hinein  und  dann  auf  dem  Wege  des  Lymphstromes  in  die  benach- 
barten Lymphdrüsen  gelangen,  ln  anderen  Fällen  erfolgt  die  Infection 
vielleicht  auch  von  der  Schleimhaut  des  Pharynx  aus.  — Auch  bei 
der  Tnberculose  innerer  Organe  findet  man  sehr  häufig  die  zugehö- 
rigen Lymphdrüsen  vergrössert  und  mehr  oder  weniger  in  Verkäsung 
begriffen.  So  schwellen  im  Anschlüsse  an  die  Lungentuberculose  die 
Bronchiallymphdrüsen  an,  im  Anschlüsse  an  Darmtuberculose  die 
mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen.  Namentlich  bei 
Kindern  spielt  die  Tnberculose  der  Bronchiallymphdrüsen  eine  ziem- 
liche Polle,  und  zwar  kann  das  in  die  Lungen  gelangte  Tuberkelvirus 
wahrscheinlich  zuweilen,  auch  ohne  in  den  Lungen  selbst  zu  haften , 
durch  die  Lymphbahnen  in  die  Bronchialdrüsen  gelangen  und  hier 
eine  tuberculöse  Erkrankung  hervorrufen.  Derartig  erkrankte  Bronchial- 
drüsen können  in  die  Lungen  durchbrechen  und  auf  diese  Weise 
secundär  eine  Lungentuberculose  erzeugen.  Daher  kommt  es  zum 
Theil,  dass  die  Lungentuberculose  der  Kinder  so  häufig  nicht  in  den 
Lungenspitzen,  sondern  in  den  mittleren  und  unteren  Abschnitten  der 
Lunge  beginnt. 

Durch  die  vergrösserten  Bronchialdrüsen  können  auchCompressions- 
erscheinungen  von  Seiten  der  Luftwege,  der  Aeste  der  Pulmonalarterie, 
der  Venen,  des  Nervus  recurrens  (Stimmbandlähmung),  ja  sogar  der 
Aorta  zuStande  kommen.  Ferner  sind  Perforationen  verkäster  Bronchial- 
drüsen in  den  Oesophagus,  in  Gefässe  u.  a.  beobachtet  worden.  Ein  be- 
stimmtes Krankheitsbild  kommt  indessen  der  Tuberculöse  der  Bronchial  - 
drüsen  nicht  zu,  und  man  wird  dieselbe  neben  Lungentuberculose  zwar 
zuweilen  vermuthen,  aber  doch  nur  selten  diagnosticiren  dürfen.  — 
Bemerkenswerth  erscheint  uns  ein  selbstbeobachteter  Fall  von  Tuber  - 
culose  der  Bronchialdrüsen  mit  Compression  des  einen  Vagus  bei  einer 
Kranken,  die  zu  Lebzeiten  wochenlang  grosse  Mengen  eines  rein  serös- 
schleimigen Sputums  (ohne  Bacillen!)  ausgehustet  hatte. 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 
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8.  Nervensystem.  Einzelne  nervöse  Symptome  bähen  wir  bereits 
oben  bei  der  Besprechung-  der  Allgemeinerscheinungen  erwähnt.  Hinzu- 
zufügen ist  noch  das  Vorkommen  der  tuberculösen  Meningitis  ( s.Bd.  III) 
im  Verlaufe  der  Phthisis,  sowie  die  seltene  Entwicklung  grösserer 
solitärer  Tuberkel  im  Centralnervensystem. 

9.  Haut.  Die  grosse  Neigung  vieler  Phthisiker  zu  starken  Schiceissen. 
namentlich  des  Nachts,  ist  schon  besprochen  worden.  Erwäbnenswerth 
ist  ferner  das  häufige  Vorkommen  der  Pityriasis  versicolor,  namentlich 
auf  der  Ilaut  des  Thorax.  — Nicht  selten  sieht  man  an  den  Fuss- 
knöcheln  und  Unterschenkeln  mässige  Oedeme , welche  auf  die  Schwäche 
der  Ilerzaction  zu  beziehen  sind.  Stärkeres  Oedem  eines  Beines  ent- 
steht zuweilen  durch  Thrombose  der  Schenkelvene.  — Endlich  ist  hier 
noch  die  specifisch  tuberculöse  Erkrankung  der  Haut  zu  erwähnen  — 
der  Lupus.  Derselbe  kommt  freilich  in  der  Kegel  allein  für  sich,  ohne 
gleichzeitige  Lungentuberculose  vor.  Andererseits  weist  aber  schon  die 
früher  übliche  Bezeichnung-  „Lupus  scrophulosus“  darauf  hin,  dass  man 
bei  Lupuskranken  nicht  selten  ausser  der  Hauterkrankung  auch  andere 
tuberculöse  Erkrankungen  findet.  Somit  erscheint  es  nicht  auffallend, 
dass  auch  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines  Lupus  und  einer  Lungen- 
tuberculose schon  wiederholt  beobachtet  ist.  — Ausser  dem  gewöhn- 
lichen Lupus  entwickelt  sich  die  Tuberculöse  der  Haut  zuweilen  auch 
in  der  Form  grösserer  Knoten  oder  ausgedehnterer  Geschwüre.  Sicher 
gehört  ein  Theil  der  sogenannten  „ Leichentuberkel “ zur  wirklichen 
Tuberculöse.  Wir  sahen  eine  ähnliche  tuberculöse  Hauterkrankung 
bei  einer  Frau,  die  lange  Zeit  hindurch  die  mit  den  Sputis  verun- 
reinigten Taschentücher  eines  Phthisikers  gewaschen  hatte.  Ferner 
sahen  wir  eine  tuberculöse  Hautaffection  am  Kinn  eines  schwer  kranken 
Phthisikers.  Hier  war  die  Infection  der  Haut  offenbar  auch  durch 
die  Sputa  entstanden. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Lungentuberculose  hat  durch  die  Ent- 
deckung- der  Tuberkelbacillen  und  deren  leicht  möglichen  Nachweis 
im  Sputum  (s.  o.)  ungemein  an  Sicherheit  gewonnen.  Namentlich  in 
allen  beginnenden  Fällen,  wo  sich  die  sonstigen  Krankheitserschei- 
nungen noch  nicht  deutlich  ausgebildet  haben,  der  Verdacht  auf  eine 
sich  entwickelnde  Lungentuberculose  aber  durch  andauernden  Husten , 
durch  auffallende  Blässe  und  Magerkeit,  durch  leichte  Heiserkeit, 
durch  geringe  abendliche  Fiebersteigerungen,  durch  eintretende  Nacht - 
schweisse , durch  eine  vorhandene  hereditäre  Beanlagung  oder  dergleichen 
wachgerufen  wird,  ist  der  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  im  Aus- 
wurfe  häufig  das  allein  entscheidende  Moment.  Jedoch  darf  man 
nicht  vergessen,  dass  nur  der  positive  Ausfall  der  Bacillenuntersuchung 
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sicher  entscheidet  und  dass  allen  anderen  Symptomen  ebenfalls  die 
grösste  Beachtung-  zu  schenken  ist.  Ein  Urtheil  über  die  Schwere 
des  einzelnen  Falles  und  über  die  nähere  Ausbreitung  und  die  Form 
des  tuberculösen  Processes  ist  auch  gegenwärtig  noch  lediglich  durch 
die  Berücksichtigung  der  übrigen  Symptome,  und  zwar  insbesondere 
durch  die  Berücksichtigung  der  Ergebnisse  der  physikalischen  Unter- 
suchung möglich.  Letztere  hat  daher  durch  die  Entdeckung  der  Tuber- 
kelbacillen nichts  von  ihrer  Wichtigkeit  eingebüsst.  — Verwechselungen 
der  Lungentuberculose  mit  anderen  Krankheiten  kommen  in  zwei- 
facher Beziehung  vor.  Bei  vorwaltenden  Allgemeinerscheinungen  ohne 
stärker  hervortretende  Lungensymptome  kann  eine  bestehende  Tuber- 
culose  übersehen  werden.  Namentlich  im  Beginne  werden  manche 
Phthisen  für  blosse  Anämie,  für  chronischen  Magenkatarrh,  einfache 
Bronchitis  u.  dgl.  gehalten.  Tritt  bei  Phthisikern  frühzeitig  ein  con- 
tinuirliches  oder  intermittireudes  Fieber  ein,  noch  ehe  sich  stärkere 
Lungenerscheinungen  entwickelt  haben,  so  kann  die  Krankheit  irrthüm- 
licher  Weise  für  Typhus,  Malaria  oder  dergleichen  gehalten  werden. 
Andererseits  und  keineswegs  selten  werden  aber  auch  Patienten  für 
phthisiscli  angesehen,  die  an  ganz  anderen  Krankheiten  leiden.  Wer 
auf  unsichere  Percussionsresultate  zu  grossen  Werth  legt,  wird  häufig 
falsche  Diagnosen  machen.  Versteckte  schwere  Magenleiden  oder  ge- 
wisse Allgemeinleiden  (Anämien,  Diabetes,  chronische  Nephritiden  u.  a.) 
können  fälschlich  für  Phthise  gehalten  werden.  Auch  andere  Lungen- 
affectionen,  namentlich  chronische  Bronchitis,  Emphysem,  Bronchi- 
ektasien,  fötide  und  gangränöse  Processe,  Carcinom  der  Lungen  werden 
zuweilen  mit  der  Tuberculose  verwechselt.  Nur  eine  sorgfältige  und 
vorurtheilsfreie  allseitige  Untersuchung  der  Kranken  kann  vor  solchen 
Irrthiimern  schützen.  — Sehr  wichtig  für  den  Arzt  ist  auch  die  Kennt- 
niss  Tier  hypochondrischen  Phtliiseophobie.  Nervös  veranlagte  Per- 
sonen werden  zuweilen  von  der  beständigen  Angst  verfolgt,  tuber- 
culös  zu  werden.  Solche  Kranke  klagen  über  eine  Reihe  eingebildeter 
Symptome  (Brustschmerzen,  nervöser  Husten,  Schwäche,  hysterische 
Hämoptoe  u.  a.),  die  leicht  zur  fälschlichen  Annahme  einer  wirklichen 
beginnenden  Lungentuberculose  verleiten  können.  Für  den  erfahrenen 
Arzt  ist  freilich  die  richtige  Beurtheilung  derartiger  Zustände  durch 
den  nervösen  Allgemeineindruck  der  Kranken  und  das  völlige  Fehlen 
aller  wirklichen  objectiven  Symptome  meist  nicht  schwierig. 

Hier  ist  auch  der  Ort,  über  die  diagnostische  Bedeutung  des 
Kocn’schen  Tuberculins  (s.  u.)  unsere  Ansicht  mitzutheilen.  Koch 
hat  die  wichtige  Entdeckung  gemacht,  dass  Kranke  mit  Tuberculose , 
insbesondere  mit  Lungentuberculose,  nach  der  Injection  kleiner  Mengen 


404 


Krankheiten  der  Lungen. 


von  Tuberculin  (0,001  — 0,002  des  Kocirschen  Präparats)  eine  eigen- 
thümliche  „ Beaction “ zeigen.  Diese  Reaction  besteht  darin,  dass  etwa 
4 — 5 Stunden  nach  der  Einspritzung  Fieber  auftritt  (30 — 40°  und 
mehr),  verbunden  oft  mit  Frost,  Kopfweh,  Gliederschmerzen,  Uebelkeit 
Mattigkeit  u.  dgl.  Nach  12 — 15  Stunden  geht  diese  _ allgemeine 
Reaction “ wieder  vorüber.  Ist  die  tuberculöse  Erkrankung  der  un- 
mittelbaren Besichtigung  zugänglich  (Haut,  Kehlkopf  u.  a.j,  so  kann 
man  neben  der  allgemeinen  auch  meist  eine  sehr  ausgesprochene  ört- 
liche Reaction  beobachten,  bestehend  in  Anschwellung,  Röthung  und 
schliesslich  theilweiser  Nekrose  des  tuberculösen  Gewebes.  Bei  Kranken 
mit  Tuberculöse  innerer  Organe  findet  diese  örtliche  Reaction  wahr- 
scheinlich auch  statt;  sie  entzieht  sich  aber  natürlich  der  unmittelbaren 
Beobachtung  und  macht  sich  höchstens  durch  gewisse  secundäre  Er- 
scheinungen (bei  Lungentuberculose  vermehrter  Husten  und  Auswurf 
u.  dgl.)  bemerkbar.  Macht  man  dagegen  Tuberculininjectionen  bei 
Gesunden  oder  bei  Personen,  die  an  anderen  Krankheiten,  als  Tuber- 
culose,  leiden,  so  soll  nach  Koch  bei  kleinen  Dosen  überhaupt  keine 
Reaction  auftreten.  Erst  die  Injection  von  0,01  ccm  des  Kocn'sehen 
Präparats  hätte  auch  bei  Gesunden  resp.  Nichttuberculösen  eine  ..Re- 
action“ zur  Folge.  Hiernach  wäre  also  in  der  That  der  Eintritt  resp. 
das  Ausbleiben  der  Reaction  nach  Iujection  einer  kleinen  Tuberculin- 
menge  ein  wichtiger,  ja  entscheidender  Umstand  zur  Beantwortung 
der  Frage,  ob  Tuberculöse  vorliegt  oder  nicht. 

Die  erwähnten  Angaben  Koch’s  sind  indessen,  wie  umfassende 
Untersuchungen  gezeigt  haben,  nur  im  Allgemeinen,  nicht  aber  aus- 
nahmslos richtig.  Wir  selbst  und  Andere  haben  wiederholt  beobachtet, 
dass  in  einzelnen  Fällen  auch  Gesunde  resp.  Nichttuberculöse  schon 
auf  0,001  oder  0,002  Tuberculin  reagiren,  während  man  andererseits 
Kranke  mit  vollkommen  sicherer  Lungentuberculose  findet,  die  von 
vornherein  auch  nach  grösseren  Dosen  Tuberculin  keine  deutliche  Re- 
action zeigen.  Somit  kann  also  der  Erfolg  einer  Tuberculininjeetion 
in  diagnostischer  Beziehung  niemals  vollkommen  ausschlaggebend  sein, 
und  in  der  Praxis  hat  sich  daher  auch  die  diagnostische  Verwerthung 
des  Tuberculins  nur  wenig  eingebürgert  Immerhin  wäre  es  falsch, 
dieses  diagnostische  Hülfsmittel  ganz  bei  Seite  liegen  zu  lassen.  In 
zweifelhaften  Fällen,  wo  die  Diagnose  durch  kein  AI ittel  sicher  gestellt 
werden  kann,  hat  die  Tuberculininjeetion  (ca.  0,002)  eine  durchaus  nicht 
zu  unterschätzende  Bedeutung  insofern,  als  der  Eintritt  bez.  das  Aus- 
bleiben der  Reaction  jedenfalls  sehr  zu  Gunsten  der  einen  oder  der  anderen 
Annahme  ins  Gewicht  fällt.  Nur  ist  die  Entscheidung  niemals  eine 
so  einwandsfreie,  wie  bei  dem  Nachweise  der  Tuberkelbacillen  selbst. 
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Prognose.  Ueber  die  Prognose  der  Lungentuberculose  ein  all- 
gemeines Urtheil  zu  fällen,  ist  sehr  schwierig.  Dass  noch  nicht  sehr 
ausgedehnte  tuberculöse  Krankheitsherde  in  den  Lungen  völlig  aus- 
heilen können  — wenigstens  so,  dass  man  in  klinischem  Sinne  von 
Heilung  sprechen  darf  — , ist  unzweifelhaft.  Derartige  Heilungen 
kommen  sogar  wahrscheinlich  häufiger  vor,  als  vielfach  angenommen 
wird.  Wenigstens  findet  man  nicht  sehr  selten  bei  Sectionen  alter  Leute 
in  den  Lungenspitzen  narbige  Einziehungen,  die  sicher  als  geheilte 
Tuberculosen  angesehen  werden  können.  In  vielen  dieser  Fälle  war 
die  früher  bestehende  Tuberculöse  niemals  zur  ärztlichen  Kenntniss 
gelangt.  Gegenwärtig,  wo  durch  den  Nachweis  der  Bacillen  im  Aus- 
wurf die  Diagnose  auch  der  geringfügigen  tuberculosen  Processe  in 
den  Lungen  eine  viel  leichtere  und  sicherere  geworden  ist,  werden 
auch  schon  zu  Lebzeiten  der  von  Tuberculöse  Befallenen  Heilungen 
weit  häufiger  festgestellt,  als  früher. 

Immerhin  muss  man  aber  auch  jetzt  noch  die  Prognose  der 
Lungentuberculose  stets  als  eine  sehr  ernste , ja  in  fast  allen  schon 
weiter  vorgeschrittenen  Fällen  als  eine  durchaus  ungünstige  bezeichnen. 
Viele  der  scheinbar  erreichten  „Heilungen“  stellen  sich  schliesslich  als 
blosse  Besserungen  heraus,  auf  welche  eine  neue  Verschlimmerung  folgt, 
und  der  Satz,  dass  die  Therapie  in  fast  allen  Fällen,  wo  die  Krank- 
heit bereits  einen  gewissen  höheren  Grad  erreicht  hat,  vollkommen 
aussichtslos  ist,  braucht  leider  nicht  näher  begründet  zu  werden. 

Ein  äusserst  wichtiger  Umstand  darf  aber  bei  der  Prognose  der 
Lungentuberculose  niemals  unberücksichtigt  bleiben  — und  dies  ist  der 
in  zeitlicher  Hinsicht  so  sehr  verschiedene  Verlauf  der  Krankheit, 
insbesondere  die  Möglichkeit  eines,  zuweilen  Jahre  lang  andauernden 
verhältnissmässig  leidlichen  guten  Befindens  trotz  des  Iceinesivegs  völligen 
Erloschenseins  der  Krankheit.  In  diesem  Sinne  kann  man  entschieden 
die  sehr  häufigen  , .gutartigen11  Fälle  von  Lungentuberculose  von  den 
rasch  fortschreitenden  Erkrankungen  trennen,  und  diese  prognostische 
Unterscheidung  ist  es,  welche  in  der  Praxis  die  grösste  Bedeutung  hat. 
Freilich  ist  das  Urtheil  über  die  zeitliche  Prognose  des  einzelnen  Falles 
oft  ein  sehr  schwieriges.  Wie  mancher  Phthisiker  macht  bei  der  ersten 
Untersuchung  den  Eindruck,  als  ob  er  nicht  mehr  14  Tage  leben 
könnte  und  später  selien  wir,  dass  die  Krankheit  noch  viele  Monate 
lang  und  noch  länger  dauert,  die  meisten  Krankheitssymptome  sich 
bessern  und  der  Patient  sich  von  Neuem  erholt.  In  anderen  Fällen 
dagegen  glauben  wir  es  mit  einer  eben  erst  beginnenden  Erkrankung 
zu  thu-n  zu  halien,  geben  der  besten  Hoffnung  Raum  — und  der 
Patient  stirbt  in  wenigen  Wochen  an  florider  Phthise. 
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Immerhin  können  wir  — abgesehen  von  dem  Eintritte  nicht  vor- 
herzusehender Ereignisse,  wie  Lungenblutungen,  Entstehung  eines 
Pneumothorax,  einer  tuberculösen  Meningitis,  einer  Miliartuberculose 
u.  dgl.  — doch  gewisse  Umstände  anführen,  die  einen  verhältniss- 
mässig  günstigen  Verlauf  des  Leidens  erwarten  lassen.  Hierher  ge- 
hört eine  kräftige  allgemeine,  durch  unzweckmässige  Lebensweise  1 in>- 
besondere  Alkoholismus)  nicht  geschwächte  Körperconstitution,  ein  noch 
guter  Ernährungszustand,  der  Mangel  schwerer  hereditärer  Beanlagung, 
geringe  örtliche  Ausbreitung  der  Erkrankung,  höheres  Alter,  Fehlen  aller 
Complicationen  und  endlich  anhaltende  Fieberlosigkeit.  Letzteres  Mo- 
ment ist  so  wichtig,  dass  wir  es  noch  besonders  betonen  müssen.  Jeder 
Kranke  mit  nachgewiesener  Lungentuberculose,  der  gar  nicht  fiebert, 
befindet  sich  zur  Zeit  in  einem  Zustande,  wo  die  Erkrankung  still  s-teht 
und  bei  geeigneter  Pflege  und  Behandlung  eine  wesentliche  Besserung 
(vielleicht  sogar  Heilung)  zu  erwarten  ist.  Jedes  Auftreten  von  Fieber- 
temperaturen beweist  dagegen,  dass  die  Erkrankung  nicht  völlig  ruht, 
sondern  in  activem  Fortschritt  — langsam  oder  rascher  — begriffen 
ist.  Die  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden  Einzelheiten  der  Temperatur- 
curven  sind  bereits  früher  (vgl.  S.  394)  hervorgehoben  worden.  — Dass 
ausser  den  soeben  skizzirten  Momenten  auch  die  äusseren  Verhältnisse 
des  Kranken  (Möglichkeit  der  Schonung,  ausreichender  Verpflegung, 
etwaiger  klimatischer  Behandlung  u.  dgl.)  von  wesentlicher  prognosti- 
scher Bedeutung  sind,  versteht  sich  von  selbst. 

Therapie.  1.  Prophylaxis.  Die  Frage  nach  den  prophylaktischen 
Maassregeln,  die  vielleicht  die  Ausbreitung  der  Krankheit  verhindern 
könnten,  ist  jetzt  nach  der  sicheren  Erkenntniss  der  infectiösen  Natur 
der  Tuberculose  in  ein  neues  Stadium  getreten.  Namentlich  kann  jetzt 
die  Ansteckung sfähigkeit  der  Phtlnse,  für  die  übrigens  schon  früher 
stets  einzelne  Beispiele  angeführt  wurden,  nicht  mehr  bezweifelt  werden. 
Wenngleich  nach  allen  Erfahrungen  die  Gefahr  der  Ansteckung  auch 
keine  sehr  grosse  ist,  so  wäre  es  doch  Thorheit.  dieselbe  ganz  ausser 
Acht  zu  lassen.  Wir  werden  es  uns  daher  zum  Grundsatz  machen 
müssen,  die  Angehörigen  eines  Phthisikers  auf  die  Möglichkeit  dieser 
Gefahr  aufmerksam  zu  machen,  werden  namentlich  die  Kinder  des- 
selben sich  nicht  unnütz  dieser  Gefahr  aussetzen  lassen  und  werden 
für  genügende  Isolirung  und  Desinfection  der  Sputa  in  geeigneten 
Speigläsern,  sowie  für  die  Verhütung  ihrer  Vorspritzung  und  Verstäu- 
bung  sorgen.  Die  Folgezeit  wird  lehren,  ob  nicht  durch  derartige, 
früher  fast  stets  vernachlässigte  Maassregeln  manches  Unglück  verhütet 
werden  kann. 

Die  bisher  angewandte  „Prophylaxis“  beschränkte  sich  fast  aus- 
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schliesslich  auf  die  möglichste  Abhärtung  und  Kräftigung  der  bedrohten 
Personen.  Namentlich  Kinder  mit  schwächlichem  Habitus,  mit  „scrophu- 
lösen'1  Erscheinungen,  Kinder  aus  Familien,  wo  bereits  Fälle  von  Tuber- 
culose vorgekommen  sind,  sucht  man  mit  Recht  körperlich  zu  stärken 
und  dadurch  gegen  den  drohenden  Feind  zu  wappnen.  Gute  Ernäh- 
rung, frische  Luft,  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  des  Körpers  durch 
kalte  Waschungen  und  Bäder,  dies  sind  die  Momente,  deren  günstiger 
Einfluss  allgemein  anerkannt  ist. 

Von  grosser  prophylaktischer  ßedeutuug  kann  wahrscheinlich  die 
Entfernung  gewisser,  bereits  bestehender  tuberculöser  Krankheitsherde 
aus  dem  Körper  sein.  Wir  meinen  die  rechtzeitige  Behandlung  resp. 
Exstirpation  scrophulöser  (d.  i.  tuberculöser)  Lymphdrüsengeschwülste, 
die  Heilung  resp.  Entfernung  tuberculöser  Knochen-  und  Gelenktheile 
u.  dgl.  Obgleich  wir  im  einzelnen  Falle  freilich  niemals  wissen  können, 
ob  der  entfernte  Theil  der  einzige  Krankheitsherd  im  Körper  ist,  so 
ist  es  doch  zweifellos  gerechtfertigt,  wenn  wir  wenigstens  eine  mög- 
liche Quelle  für  die  etwaige  spätere  Gesammtinfection  des  Körpers  zu 
entfernen  bestrebt  sind.  Die  nähere  Besprechung  dieses  wichtigen 
Punktes  muss  der  Chirurgie  überlassen  bleiben. 

2.  Therapie.  Schon  oft  hat  man  gemeint,  e \n  specifis dies  Heil- 
mittel gegen  die  Tuberculose  gefunden  zu  haben.  Doch  hat  sich  dies 
bis  jetzt  leider  stets  als  Täuschung  erwiesen.  Von  den  früher  em- 
pfohlenen Inhalationen  mit  antiseptischen  Substanzen  (Carbolsäure, 
benzoesanres  Natron,  Jodoform)  ist  man  fast  ganz  zurückgekommen. 
Arsen  (innerlich  am  besten  in  Pillenform  zu  0,003  mehrmals  täglich), 
eine  Zeit  lang  viel  angewandt,  hat  sich  ebensowenig  bewährt.  Man 
kann  es  in  beginnenden  Fällen,  namentlich  in  solchen,  die  mit  starker 
Anämie  verbunden  sind,  versuchen;  grosse  Heilerfolge  darf  man  aber 
nicht  erwarten.  Weit  mehr  Anhänger  hat  sich  das  Kreosot  erworben. 
In  grossen  Dosen  (1,0 — 2,0  täglich  und  mehr)  längere  Zeit  fort- 
gegeben, wird  es  von  manchen  Aerzten  als  ein  ausgezeichnetes  Mittel 
bei  beginnender  und  selbst  bei  schon  weiter  fortgeschrittener  Lungen- 
phthise gerühmt.  Man  verschreibt  es  am  besten  in  Gelatinekapseln 
oder  auch  in  einer  Mischung  von  1 Theil  Kreosot  auf  2 Theile  Tinct. 
Gentianae  (20 — 80  Tropfen  3 Mal  täglich  in  reichlich  Milch  oder  in 
Wein).  Das  Mittel  wird  in  der  Regel  nicht  schlecht  vertragen,  viele 
Kranke  loben  die  Besserung  ihres  Appetits  und  ihres  sonstigen  Be- 
findens. Neuerdings  hat  man  statt  des  Kreosots  vielfach  den  wirk- 
samen Bestandtheil  desselben,  das  Guajacol  angewandt,  namentlich 
seitdem  in  dem  Guajacolum  carbonicum  ein  Präparat  dargestellt  ist, 
das  nur  in  sehr  geringem  Grade  den  üblen  Geruch  und  Geschmack 
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des  Kreosots  hat.  Das  Guajacol.  carhon.  wird  in  Pulvern  zu  0.5  ver- 
abreicht, anfänglich  täglich  1,5,  allmäiig  steigend  bis  zu  2.0—  3.0. 
Dyspeptische  Beschwerden  treten  zuweilen  auch  nach  dem  Guajacol- 
gebrauch  ein;  doch  wird  das  Mittel  im  Allgemeinen  besser  vertragen 
und  lieber  genommen,  als  das  Kreosot.  Ein  anderes  empfehlenswerthes 
Kreosotpräparat  ist  das  Thiocol  (guajacolsulfosaures  Kalium),  mehr- 
mals täglich  0,5 — 1,0  in  Pulverform  oder  in  einer  fabrikmässig  unter 
dem  Namen  Sirolin  hergestellten  Lösung.  Ueber  die  specifisch-thera- 
peutische  Wirksamkeit  des  Kreosots  und  seiner  zahlreichen  Derivate 
(ausser  den  genannten  noch  Kreosotal , Eosot  u.  v.  a.)  ein  sicheres 
Urtheil  zu  fällen,  ist  nicht  leicht.  Dass  viele  Kranke  diese  Mittel 
loben  und  sich  während  ihres  Gebrauchs  bedeutend  bessern,  ist  sicher. 
Andererseits  sind  aber  auch  die  kritiklosen  Lobpreisungen  mancher 
Autoren  bedeutend  übertrieben.  Bei  langsam  fortschreitenden  Erkran- 
kungen mit  anhaltendem  Status  subfebrilis  konnten  wir  einen  deut- 
lichen Einfluss  des  Kreosots  und  des  Guajacols  auf  die  Körpertempe- 
ratur und  somit  auf  den  Krafikheitsprocess  selbst  fast  niemals  con- 
statiren.  Für  die  Praxis  empfiehlt  es  sich  immerhin  oft,  einen  Ver- 
such mit  den  genannten  Mitteln,  namentlich  mit  dem  Guajacol.  carbon. 
oder  dem  Thiocol  zu  machen.  Das  Mittel  muss  dann  Monate  lang  in 
wo  möglich  steigender  Dosis  fortgesetzt  eingenommen  werden.  — 
Von  den  als  „specifisch  wirksam“  empfohlenen  Mitteln  nennen  wir 
hier  noch  die  in  dem  Perubalsam  enthaltene  Zrmmtsäure.  Dieselbe 
ist  in  ausgedehnter  Weise  von  Länderer  zur  Heilung  der  verschie- 
denen tuberculösen  Erkrankungen,  insbesondere  auch  der  Lungen- 
tuberculose,  angewandt  worden,  und  zwar  in  Form  von  intravenösen 
Injectionen  kleiner  Mengen  einer  5%  mit  01.  amygdal.  dulc.  und 
Eigelb  angefertigter  Emulsion.  Die  von  Länderer  berichteten  (in  der 
Anstalt  Krähenbad  im  Schwarzwald  erzielten)  Erfolge  lauten  sehr 
günstig,  bedürfen  aber  noch  der  Bestätigung,  ln  der  Praxis  hat  die 
Methode  noch  keine  grosse  Verbreitung  gefunden. 

Eine  ganz  andere  wissenschaftliche  Bedeutung  haben  die  in 
neuerer  Zeit  immer  zahlreicher  werdenden  Bestrebungen,  auf  Grund 
unserer  jetzigen  allgemein- bacteriologischen  Kenntnisse  ein  wirklich 
specifisches  Heilverfahren  gegen  die  Tuberculose  zu  finden.  Wie 
allgemein  bekannt,  machte  im  Jahre  IStüi  die  Mittheilung  R.  Koch’s 
er  habe  aus  den  Reinculturen  von  Tuberkelbacillen  durch  Glycerin 
eine  Substanz  extrahirt  („Tuberculin“) , durch  welche  man  sowohl 
bei  Thieren,  als  auch  beim  Menschen  tuberculose  Processe  zur  Hei- 
lung bringen  könne,  das  grösste  Aufsehen.  Bei  der  in  therapeutischen 
Fragen  leider  so  häufigen  sanguinischen  Kritiklosigkeit,  welche  in 
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diesem  Falle  durch  die  Autorität  des  Entdeckers  freilicli  entschuld- 
bar war,  erfolgten  auch  in  der  That  schon  innerhalb  der  ersten 
• Wochen  (!)  nach  dem  Bekanntwerden  des  Mittels  zahlreiche  Ver- 
öffentlichungen, welche  von  Heilwirkungen  des  Tuberculins  zu  be- 
richten wussten.  Allein  je  länger  die  Versuche  fortgesetzt  wurden, 
um  so  mehr  zeigte  sich,  dass  die  überschwänglichen  Hoffnungen  nicht 
in  Erfüllung  gehen  sollten,  und  jetzt  trat  ein  Rückschlag  der  Stim- 
mung ein,  der  zu  manchen  vielleicht  ebenso  ungerechtfertigten  ab- 
sprechenden Urtheilen  geführt  hat,  wie  es  die  anfänglichen  Lobsprüche 
waren.  So  viel  steht  wohl  sicher  fest,  dass  von  einem  unzweifel- 
haften Beweise  für  die  Heilwirkung  des  Tuberculins  bei  der  Lungen- 
tuberculose  keine  Rede  sein  kann.  Bei  manchen  Kranken  tritt  frei- 
lich während  der  Behandlung  eine  entschiedene  Besserung  ein.  Dies 
sind  aber  solche  Fälle,  die  von  vornherein  günstig  waren  und  daher 
vielleicht  nur  durch  die  gleichzeitige  allgemeine  diätetische  Pflege  ge- 
bessert wurden.  Jedenfalls  hat  das  Tuberculin  in  solchen  Fällen  nicht 
geschadet.  Zweitens  sahen  wir  zahlreiche  meist  schwerere  Fälle,  bei 
denen  überhaupt  von  einer  deutlichen  Einwirkung  des  Tuberculins 
auf  den  Gesummt  verlauf  der  Krankheit  nichts  Sicheres  zu  bemerken 
war.  Die  Krankheit  besserte  sich  vielleicht  etwas,  oder  sie  blieb  un- 
verändert, oder  sie  verschlimmerte  sich  auch  — allein  dies  Alles  in 
einer  Weise,  wie  es  auch  sonst  hätte  Vorkommen  können.  Endlich 
drittens  haben  wir  und  andere  Beobachter  einzelne  Fälle  gesehen,  bei 
denen  bald  nach  dem  Beginne  der  Behandlung  eine  so  auffallende 
Verschlimmerung  eintrat,  dass  man  in  der  That  die  Vermuthung 
hegen  konnte,  hier  habe  das  Mittel  vielleicht  sogar  schädlich  gewirkt. 
Dies  gdt  namentlich  von  solchen  Fällen,  wo  fieberfreie  Kranke  nach 
den  Injectionen  andauerndes  Fieber  bekommen,  mit  beschleunigtem 
Fortschreiten  der  örtlichen  Lungenerkrankung. 

Sonach  steht  u.  E.  die  Sache  jetzt  so,  dass  man  in  allen  fortge- 
schritteneren Fällen  vom  Tuberculin  gar  nichts  zu  erwarten  hat.  Bei 
beginnenden  Fällen  kann  man  einen  Versuch  damit  machen,  muss 
aber,  um  die  mögliche  schädliche  Wirkung  zu  vermeiden,  in  der 
Dosirung  äusserst  vorsichtig  sein.  Die  von  Koch  Anfangs  gegebene 
Vorschrift  lautete  dahin,  dass  man  mit  Injectionen  von  0,001  anfangen 
und  nun  allmälig  mit  der  Dosis  steigen  sollte.  Man  beobachtete  hier- 
bei sehr  oft  die  interessante  Thatsache,  dass  die  zum  Herbeiführen 
der  „Reaction“  (s.  o.  S.  401)  nöthige  Dosis  immer  grösser  wurde. 
Schliesslich  konnten  viele  Kranke  0,1  Tuberculin  injicirt  erhalten, 
ohne  dass  überhaupt  noch  eine  Reaction  eintrat.  Diesen  Zeitpunkt 
zu  erreichen,  galt  anfänglich  für  das  Hauptziel  der  Behandlung.  Da- 
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von  ist  man  aber  jetzt  ganz  zurückgekommen.  Man  fängt  mit 
sehr  kleinen  Dosen  0/4 — V'2  Milligramm)  an  und  steigt  so  lang- 
sam und  so  gering,  dass  man  es  überhaupt  nie  zu  stärkeren 
Reactionen  kommen  lässt.  Hierbei  scheinen  dann  allerdings  schäd- 
liche Einwirkungen  der  Behandlung  fast  ganz  ausgeschlossen  zu  sein,  1 
und  es  wäre  nicht  unmöglich,  dass  ein  Theil  der  auf  diese  Weise  ] 
erzielten  günstigen  Erfolge  wirklich  auf  Rechnung  des  Tuberculins  ; 
zu  schreiben  ist.  Allein,  wie  schwer  ist  es,  dies  wirklich  festzustellen! 
Erst  eine  Jahre  lang  hindurch  fortgesetzte  Beobachtung  zahlreicher 
Kranker  wäre  im  Stande,  hier  ein  wirklich  maassgebendes  Urtheil 
zu  ermöglichen. 

Können  wir  uns  dem  Gesagten  zu  Folge  bis  jetzt  nur  sehr  zu- 
rückhaltend über  den  etwaigen  therapeutischen  Werth  des  Tuberculins  ] 
aussprechen,  so  bleibt  aber  immerhin  fest  bestehen,  dass  die  Ent-  i 
deckung  desselben  in  theoretischer  Hinsicht  von  allerhöchstem  Werth  j 
und  grösstem  Interesse  war.  Die  specifische  Einwirkung  des  J fittels  ■ 
auf  tuberculöse  Processe  steht  ausser  Frage.  Es  giebt  für  den  Arzt  j 
kaum  einen  wunderbareren  Anblick,  als  die  Reaction  eines  Lupus  der 
Haut  auf  eine  winzig  kleine  Dosis  in  die  allgemeine  Circulation  ge- 
brachten Tuberculins!  Im  Verein  mit  anderen  baeteriologischen  That-  j 
Sachen  eröffnet  sich  hier  der  klare  Ausblick  in  eine  Zukunft,  wo  es  1 
gelungen  sein  wird,  die  merkwürdigen  Wirkungen  der  Bacterien-  1 
producte  auch  für  die  Heilung  der  Infectionskrankheiten  und  ins-  ] 
besondere  der  Tuberculöse  zu  verwerthen.  Die  ursprüngliche  Tuber-  j 
culinbehandlung  ist  zwar  jetzt  schon  grösstentheils  verlassen.  An  1 
dieselbe  schliessen  sich  aber  andere  Methoden  an,  die  zwar  alle  noch  ] 
nicht  zu  sicheren  Ergebnissen  geführt  haben  und  daher  für  die  all-  1 
gemeine  Praxis  vorläufig  noch  nicht  verwendbar  sind.  Dass  diese  j 
Bestrebungen  aber  schliesslich  doch  zn  einem  Ziele  führen  werden,  j 
ist  keineswegs  unwahrscheinlich.  Vielleicht  bietet  sich  für  die  Tuber-  1 
culose  auch  ein  ähnlicher  Weg  dar,  wie  er  für  die  Diphtherie  durch  j 
die  Herstellung  und  Anwendung  des  BEHRixG'schen  Diphtherie-  j 
heilserums  schon  mit  scheinbar  so  grossem  Erfolge  beschritten  ist.  1 
Bereits  wird  von  mehreren  Seiten,  insbesondere  auch  von  Behring  ] 
selbst,  an  der  Herstellung  eines  TuberculoseheUserunis  gearbeitet.  1 
Aber  es  handelt  sich  auch  hierbei  noch  um  unfertige  Methoden,  über  < 
deren  Werth  ein  abschliessendes  Urtheil  verfrüht  wäre.  Bis  jetzt  j 
müssen  wir  Aerzte  daher  bei  der  Behandlung  der  Tuberculöse  noch 
immer  das  Hauptgewicht  auf  diejenige  von  der  schlichten  ärztlichen  . 
Beobachtung  und  Erfahrung  gelehrte  Heilmethode  legen,  welche  man 
— im  weitesten  Sinne  — als  die  allgemein  hygienisch -diätetischem 
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Methode  bezeichnet.  Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  durch  die 
richtige  und  consequente  Anwendung  dieser  Methode  eine  Reihe  recht 
befriedigender  Heilerfolge  erzielt  werden  kann. 

Die  „ hygienisch-diätetische “ Methode  der  Schwindsuchtsbehand- 
lung verfolgt  den  Zweck,  die  Selbstheilung  der  Lungentuberculose 
nach  Möglichkeit  zu  befördern.  Dies  kann  dadurch  erreicht  werden, 
dass  einerseits  alle  Schädlichkeiten,  die  eine  weitere  Ausbreitung  der 
Krankheit  begünstigen,  möglichst  lange  und  vollständig  ferngehalten, 
dagegen  alle  Umstände,  welche  die  individuelle  Widerstandskraft  des 
Körpers  stärken  und  die  spontanen  Heilungsvorgänge  erleichtern,  nach 
Möglichkeit  gefördert  werden.  Die  hierbei  vor  Allem  in  Betracht  kommen- 
den Factoren  sind:  1.  die  Ernährung , 2.  die  Ruhe  und  3.  der  an- 
dauernde Aufenthalt  in  guter  Luft.  Eine  Vereinigung  dieser  drei 
Heilfactoren  ist  nur  dann  möglich,  wenn  die  Kranken  sich  ihrem  Be- 
ruf und  ihrer  gewöhnlichen  Lebensweise  entziehen.  Die  Behandlung 
der  Tuberculose  soll  mithin  stets  mit  der  Forderung  beginnen,  dass 
die  Kranken  während  einer  möglichst  lang  zu  bemessenen  Zeit  aus- 
schliesslich nur  ihrer  „Kur“  leben.  Sodann  kommt  die  Wahl  des 
Ortes  für  die  Kur  in  Betracht.  Gewiss  kann  in  manchen  Fällen  die 
Kur  auch  unter  den  gewöhnlichen  häuslichen  Verhältnissen  der 
Kranken  durchgeführt  werden.  Sehr  häufig  wird  dies  aber  nicht  der 
Fall  sein,  da  sich  die  beiden  letzten  der  oben  genannten  drei  Heil- 
factoren — die  Ruhe  und  insbesondere  die  gute  Luft  — zu  Hause 
nicht  schaffen  lassen.  Es  ist  somit  Aufgabe  des  Arztes,  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  zu  entscheiden,  wie  die  nöthigen  Vorbedingungen  zur 
Kur  am  besten  zu  erreichen  sind.  Je  nach  den  Verhältnissen  kommen 
hierbei  in  Betracht:  ein  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  wo  möglich  in 
waldiger,  schöner  Gegend,  ein  besonderer  „Kurort“  oder  endlich  eine 
geeignete  Krankenanstalt.  Vom  theoretischen  Standpunkt  aus  ist  die 
Behandlung  der  Tuberculose  in  einer  hierzu  besonders  bestimmten 
Heilanstalt  zweifellos  am  meisten  zu  empfehlen.  Hier  lassen  sich 
alle  Bedingungen  zur  Heilung  am  besten  erfüllen  und  die  Kranken 
stehen  unter  beständiger  ärztlicher  Aufsicht.  Meist  sind  es  auch  nur 
äussere  (öconomische  u.  a.)  Bedenken,  die  von  einer  Anstaltsbehand- 
lung abhalten.  Höchst  dankenswerth  sind  daher  die  neuerdings  aller- 
orten auftretenden  Bestrebungen,  die  Woblthaten  der  Anstaltsbehand- 
lung auch  weiteren  unbemittelteren  Kreisen  zugänglich  zu  machen. 
In  den  sogenannten  offenen  Kurorten  für  Lungenkranke  sind  die  Be- 
dingungen zur  richtigen  Behandlung  zum  Theil  auch  erfüllt.  Diese 
Kurorte  haben  aber  den  Nachtheil,  dass  die  Kranken  viel  mehr  sich 
selbst  überlassen  sind,  daher  leicht  Unvorsichtigkeiten  begehen  und 
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hierdurch  den  Erfolg  der  Kur  in  Frage  stellen.  Einen  offenen  Kur- 
ort wählt  man  daher  besonders  für  Kranke,  welche  bereits  in  einer 
Anstalt  waren  und  die  für  sie  richtige  Lebensweise  gelernt  haben,  oder 
die  bereits  soweit  hergestellt  sind,  dass  ihnen  ein  gewisses  grösseres 
Maass  der  Freiheit  gestattet  werden  kann. 

Ueber  die  Einzelheiten  bei  der  Erfüllung  der  oben  genannten  all- 
gemeinen Heilfactoren  ist  noch  Folgendes  hinzuzufügen:  1.  Ernährung. 
Dieselbe  soll  so  gut  und  reichlich  wie  möglich  sein.  Fleisch.  Milch, 
Eier,  Mehlspeisen,  Butter  sind  am  meisten  zu  empfehlen  und  dabei 
namentlich  zu  berücksichtigen,  dass  der  Körper  neben  reichlicher 
Eisweisszufuhr  auch  Kohlehydrate  und  Fette  in  genügender  Menge 
erhält.  Zahlreiche  besondere  „Kuren“  der  Lungenphtbisis  haben  ihren 
Werth  nur  durch  die  dabei  stattfindende  reichliche  Aufnahme  von 
leicht  assimilirbaren  Nahrungsmitteln  und  müssen  darnach  allein  be- 
urtheilt  werden  (Milchkuren,  Kuren  mit  Kumys,  Ivephir  u.  dgl.).  Alan 
hat  sogar  vorgeschlagen,  den  Tuberculösen  mit  Hülfe  des  Schlund- 
rohrs grosse  Mengen  von  Nahrungsmitteln  (Milch,  Fleischmehl  u.  dgl.) 
künstlich  einzuführen  und  hierdurch  eine  sogenannte .. Ueberernährung“ 
zu  erzielen.  Viel  Verbreitung  hat  diese  Methode  nicht  gefunden,  ob- 
wohl sie  immerhin  in  einzelnen  Fällen  angezeigt  sein  kann.  Sehr 
wichtig  ist  es,  den  Kranken  die  Kost  nicht  nur  in  reichlicher,  sondern 
auch  in  schmackhafter  und  an  Abwechslung  reicher  Form  darzubieteu. 
Wird  reine  Milch  nicht  gern  genommen,  so  versucht  man  einen  Zu- 
satz von  Kaffee,  Thee,  Kochsalz,  Cognac  u.  dgl.  Was  die  Verordnung 
von  Allcoholicis  betrifft,  so  empfehlen  wir  unbedenklich  mässige  Mengen 
Bier,  insbesondere  die  extractreichen  Biersorten  (eventuell  auch  Malz- 
bier, Porter  u.  dgl.).  Kleine  Mengen  guten  Weines  können  zur  Besserung 
des  Appetites  und  des  Allgemeinbefindens  beitragen.  Dagegen  halten 
wir  die  namentlich  in  manchen  Heilanstalten  übliche  Verordnung 
grosser  Mengen  starker  alkoholischer  Getränke  (Portwein,  Cognac)  für 
keineswegs  nützlich  und  sogar  unter  Umständen  für  schädlich.  Die 
Anwendung  künstlicher  Nährpräparate  (künstliche  Fleischpräparate, 
Somatose,  Nutrose  u.  s.  w.)  soll  stets  nur  ein  Nothbehelf  sein.  Nicht 
unzweckmässig  ist  zuweilen. die  Verordnung  von  Leberthran  (täglich 
2 — 4 Esslöffel),  falls  derselbe  ohne  Verdauungsbeschwerden  vertragen 
wird.  2.  Die  beiden  anderen  Heilbedingungen,  Ruhe  und  andauernder 
Aufenthalt  in  frischer  Luft,  werden  am  besten  erreicht  durch  die 
neuerdings  in  ihrer  Bedeutung  immer  mehr  und  mehr  anerkannten 
„ Freiluftkuren ",  wobei  die  Kranken  den  grössten  Tlieil  des  Tages 
im  Freien  liegend  (auf  bequemen  Liegestühlen)  zubringen.  Jede  un- 
nötliige  körperliche  Anstrengung,  jede  stärkere  Inanspruchnahme  der 
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Athmung,  jeder  schädliche  Reiz  der  Luftwege  wird  hierbei  vermieden. 
Der  Ansatz  an  Körpergewicht  wird  gefördert,  die  Abgrenzung  der 
krankhaften  Vorgänge  in  den  Lungen  erleichtert.  Freilich  muss  auch 
hierbei  individualisirt  werden,  denn  mcissige  Bewegung  im  Freien  ist 
vielen  Kranken  gewiss  nicht  schädlich,  sondern  eher  zuträglich.  Eine 
Freiluftkur  unter  geeigneten  äusseren  Verhältnissen  methodisch  durch- 
zuführen ist  häufig  nur  in  einer  Anstalt  möglich.  Doch  lässt  sich 
oft  auch  im  Garten  oder  auf  einer  Veranda  ein  windgeschützter  sonniger 
Platz  finden,  wo  die  Kranken  in  bequemer  Ruhelage  den  ganzen  Tag  bis 
kurz  vor  Sonnenuntergang  im  Freien  zubringen  können.  Im  Nothfall  muss 
man  sich  mit  einem  Platz  am  offenen  Fenster  begnügen.  Der  Vorth  eil 
der  klimatischen  Kurorte  (s.  u.)  besteht  hauptsächlich  darin,  dass  ein 
anhaltender  Aufenthalt  im  Freien  auch  während  der  kälteren  Jahreszeit 
möglich  ist.  Dass  klimatische  Factoren,  wie  insbesondere  die  Höhenlage 
eines  Ortes,  auf  die  Heilung  der  Lungentuberculose  einen  specifischen 
Einfluss  ausiiben,  ist  eine  mindestens  noch  unerwiesene  Behauptung. 

Die  bekanntesten  Heilanstalten  für  Lungenkranke  befinden  sich 
in  Falkenstein  im  Taunus,  Görbersdorf  in  Schlesien,  St.  Blasien , 
Wehrawald,  Schömberg  im  Schwarzwald,  Reiboldsgrün  im  sächsischen 
Yoigtland,  Hohenhonnef  am  Rhein.  Andreasberg  im  Harz,  Davos  und 
Arosa  in  der  Schweiz  u.  a.  Von  den  offenen  Kurorten,  die  bei  der 
Behandlung  Tuberculöser  vorzugsweise  in  Betracht  kommen,  nennen 
wir  von  Sommerkurorten:  die  alkalischen  Säuerlinge  und  Kochsalz- 
wässer Ems,  Obersalzbrunn , Reinerz,  die  Kochsalzwässer  in  Reichen- 
hall. Salzungen , Soden  u.  a.,  die  erdigen  Quellen  in  Lippspringe, 
Inselbad , Weissenburg  in  der  Schweiz.  Als  klimatische  Sommerkur- 
orte sind  zu  empfehlen : Beatenberg,  Heiden , Engelberg  in  der  Schweiz, 
Badenweiler,  St.  Blasien,  Rippoldsau  im  Schwarzwald  u.  v.  a.  Klima- 
tische Kurorte  für  die  kältere  Jahreszeit  sind  im  Hochgebirge  vor 
Allem  Davos,  Arosa  u.  a.  Je  kräftiger  die  Gesammtconstitution  der 
Kranken  noch  ist,  desto  eher  wird  man  zu  einer  Winterkur  im  Hoch- 
gebirge rathen  dürfen.  Für  zartere  Constitutionen  passen  im  Allge- 
meinen mehr  die  südlichen  klimatischen  Kurorte.  Eine  ziemlich 
sichere  Garantie  für  anhaltend  mildes  Wetter  bieten  freilich  nur  die 
schon  sehr  entfernt  liegenden  Kurorte  in  Algier,  Aegypten  und  das 
vielfach  gerühmte  Madeira.  Auch  die  sicilianischen  Kurorte  (Catania, 
Palermo)  und  Ajaccio  bieten  günstige  klimatische  Verhältnisse  dar, 
während  die  Kurorte  der  Riviera,  sowie  Meran,  Gries , Arco,  Gar- 
done,  Lugano,  Pallanza,  Montreux  u.  a.  in  dieser  Beziehung  schon 
viel  unsicherer  sind  und  daher  namentlich  als  Uebergangsstationen 
während  der  Frühjahrs-  und  Ilerhstrnonate  benutzt  werden. 
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Endlich  mag  liier  noch  erwähnt  werden,  dass  in  beginnenden,  ! 
stationär  gewordenen  Fällen  auch  ein  längerer  Aufenthalt  an  der  See 
oder  auf  der  See  (Seereisen)  von  Nutzen  sein  kann.  Wir  kennen 
mehrere  jüngere  Collegen,  die  wegen  beginnender  Lungentuberculose  ■ 
Schiffsärzte  wurden  und  auffallend  gekräftigt,  ja  anscheinend  völlig  , 
geheilt  von  ihren  Reisen  zuriickkehrten. 

Auf  eine  nähere  Besprechung  aller  oben  genannten  Kurorte  könuen 
wir  hier  nicht  eingehen.  Dagegen  dürfen  wir  es  nicht  unterlassen, 
hier  noch  dringend  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  man  sich  bei 
dem  Anrathen  und  bei  der  Wahl  eines  Kurortes  stets  fragen  soll,  ob 
die  dem  Patienten  dadurch  auferlegten  Kosten  und  Unbequemlichkeiten 
auch  durch  den  möglichen  Erfolg  aufgewogen  werden  können.  Je 
mehr  sich  die  tuberculöse  Erkrankung  noch  in  ihren  ersten  Anfängen 
befindet,  je  günstiger  der  allgemeine  Ernäbrungs-  und  Kräftezustand 
des  Kranken  noch  ist,  um  so  eher  darf  man  Letzteren  dazu  veranlassen,  : 
kein  materielles  Opfer  zu  scheuen,  um  noch  möglicher  Weise  seine  j 
Gesundheit  wiederzuerhalten.  Namentlich  wird  man  aber  dem  Kranken 
gegenüber  stets  betonen  müssen,  dass  eine  „Heilung“  der  Lungentuber- 
culose niemals  durch  eine  einmalige  Kur  an  irgend  einem  Kurorte, 
sondern  nur  durch  eine  Jahre  lang  fortgesetzte,  allen  hygienischen 
Anforderungen  entsprechende  Lebensweise  erreicht  werden  kann.  Da- 
gegen ist  es  vom  ärztlichen  und  humanen  Standpunkte  aus  gleich 


tadelnswerth,  wenn  Phthisiker  noch  in  den  letzten  Stadien  ihrer  Krank- 
heit in  die  Fremde  geschickt  werden,  um  dort  fern  von  der  Heimath 
und  von  ihren  Angehörigen  zu  sterben.  Fiebernde  Phthisiker  sollten 
überhaupt  niemals  von  Hause  fortgeschickt  werden,  es  sei  denn,  dass 
sie  Aufnahme  in  einer  wirklichen  Anstalt  finden,  wo  sie  beständige 
ärztliche  Aufsicht  und  Behandlung  haben. 

Zur  hygienischen  Behandlung  der  Lungentuberculose  gehört  endlich 
auch  die  Anwendung  der  Hydrotherapie.  Wenn  dieselbe  auch  keinen 
specifischen  Einfluss  auf  die  Krankheit  ausühen  kann  und  daher  nicht 
überschätzt  werden  darf,  so  ist  doch  der  Gebrauch  von  kalten  Ab- 
reibungen, von  kurzen  kühlen  Douchen,  Uebergiessungen  u.  dgl.  bei 
noch  kräftigen,  widerstandsfähigen  Patienten  oft  nützlich.  Die  Kranken 
werden  gegen  Erkältungen  abgehärtet,  die  Pflege  und  Anregung  der 
Ilautthätigkeit  wirken  günstig  auf  das  Allgemeinbefinden  ein.  In 
schweren  fieberhaften  Fällen  lässt  man  Abreibungen  des  Körpers  mit 
kaltem  Wasser,  Franzbranntwein,  aromatischen  Essig,  ferner  Brust- 
einpackungen, Umschläge  u.  dgl.  im  Bett  vornehmen.  Auch  in  sym- 
ptomatischer Hinsicht  (s.  u.)  zur  Beseitigung  von  Schmerzen,  zur 
Herabsetzung  der  Körpertemperatur,  zur  Linderung  der  Schweisse  u.  a 
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werden  Abreibungen,  kalte  bezw.  warme  Umschläge,  sowie  Priessnttz’- 
sche  Einwicklungen  vielfach  angewandt. 

Die  symptomatische  Therapie  der  Lungentuber culose  richtet  sich 
in  erster  Linie  gegen  die  Lungensymptome  selbst.  Um  den  Husten 
zu  bessern,  wendet  man  grösstentheils  dieselben  Mittel,  wie  bei  der 
chronischen  Bronchitis  an.  Man  versucht  Inhalationen1)  mit  Kochsalz, 
kohlensauren  Alkalien,  oder  bei  reichlicher  Secretion  mit  Tannin- 
lösung und  mit  balsamischen  Mitteln  (Terpentin,  Perubalsam  u.  a.). 
Bei  heftigem  krampfhaften  Husten  verschaffen  zuweilen  auch  Inhala- 
tionen mit  narkotischen  Lösungen  (A.  Laurocerasi,  Opium,  Bromkali) 
einige  Linderung. 

Unter  den  medicamentösen  Verordnungen  gegen  den  Husten 
steht  das  Morphium  obenan.  Anfangs  sei  man  mit  seiner  Anwen- 
dung vorsichtig  und  sparsam.  In  schweren  und  hoffnungslosen  Fällen 
ist  aber  das  Mittel  unentbehrlich.  Es  mildert  den  Hustenreiz,  den 
Schmerz  und  die  Beklemmung  auf  der  Brust  und  verschafft  den 
Kranken  wenigstens  zeitweise  die  ersehnte  Ruhe.  In  chronischen 
Fällen  mit  mässigen  Beschwerden  kann  man  mit  Vortheil  längere 
Zeit  hindurch  auch  andere  Narcotica  benutzen  : vor  Allem  das  Codein 
(Pulver  zu  0,03 — 0,05  oder  Code'ini  phosphor  0,5,  Aq.  amygd.  amor. 
20,0,  15 — 20  Tropfen),  dann  die  Morphinderivate  Heroin  (0,005 — 0,01 
pro  dosi,  Vorsicht  nothwendig)  und  Dionin  (0,01—0,03  pro  dosi), 
endlich  unter  Umständen  auch  Extr.  Hyoscyami  (z.  B.  Extr.  Hyos- 
cyami  1,0,  Aq.  Laurocerasi  20,2,  2 stündlich  15—20  Tropfen),  Extr. 
Belladonnae  (Pulver  zu  0,03 — 0,05)  u.  a.  Wichtig  ist  es,  dass  die 
Kranken  selbst  lernen,  den  Hustenreiz  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zu  unterdrücken.  Kleine  Schlucke  kalten  Wassers,  Saugen  an  einem 
„Brustbonbon‘‘  oder  an  einer  Emser  Pastille  u.  dgl.  wirken  oft  be- 
ruhigend. 

Klagen  die  Kranken  über  die  schwere  Löslichkeit  des  Auswurfs, 
so  verordnet  man  die  Expectorantien,  deren  Wirksamkeit  zwar  oft  zu 
wünschen  übrig  lässt,  die  aber  in  der  Praxis  doch  nicht  zu  entbehren 
sind.  Die  am  häufigsten  angewandten  Expectorantien  sind  Salmiak, 
Ipecacuanha,  Apomorphin,  Senega  u.  a.  Zahlreiche  Recepte  s.  im 
Anhang.  Sehr  oft  verbindet  man  die  Expectorantien  mit  narkotischen 
Mitteln  (Pulvis  Doveri  u.  v.  a.). 

Treten  stärkere  Brustschmerzen  auf,  so  kommen  häufig  auch 
örtliche  Applicationen  auf  die  Brusthaut  zur  Anwendung:  Senfteige, 
warme  und  kalte  Umschläge,  Pri ess.n rrz’sche  Umschläge,  Einpinse- 


1)  Die  genaueren  Dosirungen  findet  man  im  Receptanhang. 
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langen  von  Jodtinctur,  Einreibungen  mit  Chloroformöl  u.  a.  Bei 
starker  Athemnoth , wie  sie  gewöhnlich  nur  in  den  letzten  Stadien 
der  Krankheit  oder  bei  eingetretenem  Pneumothorax  vorkommt,  sind 
Narcotica  (Morphium)  unentbehrlich. 

Wichtig  ist  die  Behandlung  einer  eingetretenen  Hämoptyse.  Da 
geringe  Blutraengen  im  Auswurf  oft  einer  stärkeren  Hämoptyse  vor- 
hergehen, so  ist  beim  Auftreten  von  Blut  im  Auswurf  stets  Vorsicht 
geboten.  Beim  Eintritt  jeder  Lungenblutung  ist  vollkommene  Bett- 
ruhe vor  Allem  nothwendig.  Eine  genauere  Untersuchung  der  Lungen, 
namentlich  alles  stärkere  Percutiren,  ist  zu  unterlassen.  Auf  die  Lunge 
derjenigen  Seite,  von  woher  man  die  Blutung  vermuthet,  legt  man 
eine  flache,  nicht  zu  schwere  Eisblase.  Die  Kälte  wird  meist  gut 
vertragen.  Nur  zuweilen  erregt  sie  stärkeren  Hustenreiz  und  muss 
dann  fortgelassen  werden.  Das  Verschlucken  kleiner  Eisstückchen 
ist  ebenfalls  zu  empfehlen.  Von  innerlichen  Mitteln  sind  Narcotica 
(Morphium)  am  zweckmässigsten,  da  sie  durch  Unterdrücken  der 
stärkeren  Hustenstösse  den  Stillstand  der  Blutung  begünstigen.  Je 
stärker  der  Hustenreiz  ist,  um  so  noth wendiger  ist  daher  die  Dar- 
reichung des  Morphiums  (in  Tropfenform,  zuweilen  auch  subcutan). 
Von  den  Arzneistoffen,  die  blutstillend  wirken  sollen,  ist  zunächst  das 
Extractum  secalis  cornuti  („Ergotin“)  zu  nennen,  welches  innerlich 
oder  noch  besser  subcutan  in  Dosen  zu  0,1 — 0,5  mehrmals  täglich 
anzuwenden  ist.  Ueber  die  einzelnen  Ergotinpräparate  (Sphacelin- 
säure  u.  a.)  fehlen  noch  ausgedehntere  Erfahrungen.  Zu  versuchen 
ist  ferner  Extr.  Hydrastis  fluid,  (mit  Ta.  aromatica  ana  20, o,  mehr- 
mals täglich  30 — 40  Tropfen),  Plumbum  aceticum . Atropin  u.  a. 
Die  Wirkung  dieser  Mittel,  namentlich  der  letztgenannten,  ist  aber 
ganz  unsicher.  Inhalationen  mit  1 — 2 °/o  Lösungen  von  Liq.  ferri 
sesquichlorati  erregen  meist  Hustenreiz  und  sind  daher  eher  schädlich, 
als  nützlich.  Ein  vielfach  beliebtes  Volksmittel,  welches  man  fast 
immer  gleich  zur  Hand  hat,  ist  das  Kochsalz  (mehrere  Theelöffel  voll 
in  etwas  Wasser).  Empfehlenswerth  bei  häufig  wiederkehrenden 
Blutungen  ist  auch  das  ., Abbinden  der  Glieder“,  d.  h.  das  Anlegen 
ziemlich  fester  Binden  in  der  Mitte  der  Oberarme  und  Oberschenkel, 
ln  Folge  der  eintretenden  venösen  Stauung  wird  die  Blutzufuhr  zur 
Lunge  dadurch  vermindert  — Die  Diät  bei  eingetretener  Lungen- 
blutung besteht  Anfangs  nur  aus  kalter  Milch,  Ei  u.  dgl.  Heisse 
Speisen,  Alcoholica,  grössere  Fleischmengen  sind  ganz  zu  vermeiden. 
Die  Darreichung  von  Säuren  (Citronenlimonade,  Elixir  acidum  Halleri) 
ist  empfehlenswerth. 

Auch  wenn  die  Blutung  aufgehört  hat,  müssen  die  Kranken  noch 
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längere  Zeit  im  Bett  bleiben  und  äusserst  vorsichtig  gehalten  werden, 
da  Wiederholungen  der  Blutung  häufig  Vorkommen. 

Das  hektische  Fieber  der  Phthisiker  zeichnet  sich  durch  seine 
grosse  Resistenz  gegenüber  den  antipyretischen  Mitteln  aus.  Häufig  ist 
es  völlig  nutzlos,  ja  durch  die  eintretende  Verschlechterung  des  Magens 
sogar  schädlich,  den  fiebernden  Phthisikern  lange  Zeit  hindurch  grössere 
Dosen  von  Antipyreticis  (Chinin,  Antipyrin,  Antifebrin,  Pyramidon) 
zu  geben,  zumal  das  Fieber  oft  von  seihst  tiefe  Morgenremissionen 
macht.  Nur  wo  sich  die  Kranken  durch  die  Antipyretica  auch  im 
Ganzen  subjectiv  erleichtert  fühlen,  mag  man  dieselben  verordnen. 
Sehr  zweckmässig  sind  dagegen  kühle  Abreibungen  des  ganzen  Körpers 
oder  der  Brust  mit  Wasser  oder  mit  Spiritus,  insbesondere  Abends  zur 
Zeit  der  Fieberhitze.  Die  Abreibungen  werden  fast  immer  gut  vertragen 
und  gewähren  den  Kranken  eine  sichtlicheErfrischung  und  Erleichterung. 
Auch  kalte  Einwicklungen  können  in  einzelnen  Fällen  versucht  werden. 

Die  lästigen  Schweisse  der  Phthisiker  werden  nach  den  kalten 
Abreibungen  nicht  selten  geringer.  Hören  die  Schweisse  trotzdem  nicht 
auf,  so  kann  man  zuweilen  mit  Vortheil  Atropin  (Abends  0,0005 — 0,001) 
verordnen.  Doch  hält  die  Wirkung  desselben  gewöhnlich  nicht  sehr 
lange  an.  Ausser  dem  Atropin  sind  noch  das  Agaricin  in  Pillen  zu 
0,005 — 0,01,  das  Pikrotoxin  (Abends  0,008 — 0,01,  in  Lösung  oder  Pillen- 
form) und  neuerdings  die  Kamphersäure  (1,5 — 2,0  in  Oblaten)  gegen 
die  Nachtschweisse  der  Phthisiker  empfohlen  worden.  Zweckmässig 
ist  auch  das  Einpudern  des  Körpers  mit  Salicylpuder  (Acid.  salicyl.  5,0, 
Talcum  venet.  95,0).  Beliebte  Mittel  gegen  die  Schweisse  sind  endlich 
der  Salbeithee  (Abends  2-3  Tassen  kalt  getrunken)  und  die  Dar- 
reichung von  Milch  mit  Cognac. 

Besteht  Appetitlosigkeit , so  wirken  zuweilen  kleine  Dosen  von 
Chinin  (Tinct.  Cliinae  composita,  Vinum  Chinae)  und  anderen  bitteren 
Mitteln  (Tinct.  amara)  nützlich.  Häufig  ist  es  auch  zweckmässig,  den 
Kranken  etwas  Salzsäure  (5—10  Tropfen  acid.  muriaticum  dilut.)  zu 
ihren  Mahlzeiten  zu  verordnen.  — Die  Durchfälle  der  Phthisiker  sind 
oft  sehr  schwer  zu  bekämpfen.  Am  wirksamsten  ist  Opium  in  Ver- 
bindung mit  Tannigen  oder  Plumbum  aceticum.  Näheres  s.  im 
Capitel  über  Darmtubcrculose. 

Zur  Besserung  des  Allgemeinzustandes  und  der  Anämie  werden 
namentlich  im  Beginn  der  Krankheit  nicht  selten  Eisenpräparate  (zu- 
weilen in  Verbindung  mit  Chinin  oder  mit  Arsen,  s.  o.)  verordnet.  Einen 
besonderen  Nutzen  sieht  man  von  ihnen  fast  niemals. 

Die  Therapie  der  Complicationen  der  Phthise  ist  in  den  be- 
ttreffenden besonderen  Capiteln  nachzulesen. 

StkOmpell,  Spoc.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 
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Siebentes  Capitel. 

Acute  allgemeine  Miliartuberculose. 

Aetiologie.  Die  acute  Miliartuberculose  stellt  eine  Form  der  Tuber- 
culose  dar,  deren  gesonderte  Besprechung  sich  sowohl  durch  die  ana- 
tomischen Verhältnisse,  als  auch  durch  den  eigenartigen  Verlauf  der 
Krankheit  rechtfertigt.  Die  Miliartuberculose  ist  anatomisch  charakterisirt 
durch  eine  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  erfolgende  äusserst  reich- 
liche Entwicklung  miliarer  Tuberkel  in  zahlreichen  Organen  des  Kör- 
pers. Wir  können  uns  diesen  Vorgang  nicht  anders  denken,  als  dass 
eine  Ueberschiittung  des  Körpers  mit  Tuberkelbacillen  stattfindet,  welche 
auf  irgend  eine  Weise  gleichzeitig  in  die  verschiedensten  Organe  ge- 
langen und  hier  den  Anlass  zur  Tuberkeleruption  abgeben.  Schon  vor 
längerer  Zeit  hat  Bühl  den  Satz  aufgestellt,  dass  man  in  jedem  Falle 
von  acuter  Miliartuberculose  irgendwo  im  Körper  einen  käsigen  Herd 
auffinden  könne,  von  welchem  aus  durch  Resorption  käsiger  Massen  ins  j 
Blut  die  Allgemeininfection  des  Körpers  erfolgen  sollte.  Neuere  Unter- 
suchungen haben  uns  aber  über  die  Art  und  Weise,  wie  diese  Allge-  j 
meininfection  erfolgt,  viel  bestimmtere  Aufschlüsse  gebracht  Poxfick 
fand  zuerst  in  einigen  Fällen  von  acuter  Miliartuberculose  eine  ausge- 
dehnte, mit  Zerfall  der  tuberculösen  Neubildung  einhergehende  Tuber- 
culose  des  Ductus  thoracicus.  Es  ist  leicht  ersichtlich,  wie  hierdurch 
bei  der  offenen  Communication  des  Lymphstammes  mit  der  Vena  sub-  I 
clavia  Tuberkel  material  in  reichlicher  Menge  direct  in  den  Kreislauf  ge-  ] 
langen  und  so  in  kurzer  Zeit  über  die  verschiedenen  Organe  „ausgesäet"  j 
werden  kann.  Weit  häufiger  scheint  aber  die  von  Weigert  entdeckte  j 
Tuber culose  grösserer  Yenenstämme,  namentlich  der  Lungenvenen,  den  I 
Ausgangspunkt  für  die  acute  allgemeine  Miliartuberculose  abzugeben.  I 
Gewöhnlich  sind  es  tuberculöse  Lympbdrüsen,  zuweilen  auch  sonstige  I 
tuberculöse  Krankheitsherde,  welche  mit  einer  benachbarten  Venenwand  ] 
verschmelzen,  dieselbe  allmälig  durchsetzen,  bis  sie  frei  ins  Lumen  der 
Vene  hineinragen.  Erfolgt  nun  an  dieser  Stelle  Verkäsung  und  Ulce-  I 
ration,  so  wird  natürlich  fortwährend  Infectionsstoff  vom  Blutstrom  | 
abgespült,  fortgeschwemmt  und  in  die  anderen  Organe  verschleppt.  I 

Da  ein  derartiger  tuberculöser  Herd,  z.  B.  eine  tuberculöse  Bron- f 
chiallymphdrüse,  lange  Zeit  vollständig  symptomlos  bestehen  kann,  so  f 
versteht  man,  wie  die  Miliartuberculose  oft  bei  vorher  anscheinend  ganz  ■ 
gesunden  Menschen  in  acuter  Weise  zum  Ausbruch  kommen  kann.  In 
anderen  Fällen  leiden  die  Patienten  schon  vorher  an  irgend  einer  tuber- 
culösen Affection,  bis  plötzlich  irgendwo  im  Körper  die  Bedingungen 
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eintreten,  unter  denen  es  zur  Entwicklung  der  Miliartuberculose  kommt. 
So  sehen  wir  zuweilen  den  Ausbruch  derselben  bei  Patienten,  welche 
an  gewöhnlicher  Lungenphthise  leiden.  Doch  gehört  die  acute  Miliar- 
tuberculose bei  vorgeschrittener  Phthise  zu  den  Seltenheiten.  Finden 
sich  bei  der  Section  einer  acuten  allgemeinen  Miliartuberculose  ältere 
phthisische  Veränderungen  in  den  Lungen,  was  keineswegs  sehr  häufig 
ist,  so  sind  diese  meist  nur  wenig  ausgebreitet,  bestehen  in  einigen  älteren, 
zum  Theil  schwieligen  Herden,  Pigmentindurationen  u.  dgl.  Verhält- 
nissmässig  häufig  beobachtet  man  Miliartuberculose  im  Anschluss  an 
pleuritische  Exsudate.  Wir  haben  schon  früher  darauf  hingewiesen, 
dass  in  solchen  Fällen  die  Pleuritis  selbst  schon  eine  tuberculöse  Er- 
krankung ist.  Ferner  kommt  Miliartuberculose  zur  Beobachtung  bei 
Personen  mit  alten  tuberculösen  Knochen-  und  G elenkaff edionen 
(Coxitis,  Wirbelcaries),  bei  tuberculösen  Lymphdrüsen geschwülsten  (am 
Halse,  in  den  Achseldrüsen),  bei  Tuberculöse  der  Urogenitalorgane  u.  a. 
In  allen  solchen  Fällen  braucht  freilich  die  im  Leben  nachweisbare 
tuberculöse  Erkrankung  nicht  immer  auch  gerade  der  Ausgangspunkt 
für  die  allgemeine  Miliartuberculose  zu  sein.  Doch  ist  immerhin  der 
Nachweis  eines  derartigen  tuberculösen  Herdes  von  der  grössten  dia- 
gnostischen Bedeutung,  da  hierdurch  stets  auf  die  Möglichkeit  einer 
allgemeinen  tuberculösen  Infection  nachdrücklich  hingewiesen  wird. 

In  einigen  Fällen  sah  man  den  Ausbruch  der  Miliartuberculose 
im  Anschluss  an  andere  acute  Krankheiten  erfolgen,  so  z.  B.  nach 
Typhus  abdominalis,  Masern  u.  dgl. 

Pathologische  Anatomie.  Abgesehen  von  einer  etwa  bestehenden 
älteren  tuberculösen  Affection  in  irgend  einem  Organe  und  abgesehen 
von  der  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen,  in  der  Regel  nachweis- 
baren Tuberculöse  einer  Vene  oder  des  Ductus  thoracieus,  besteht  der 
anatomische  Befund  bei  der  acuten  Miliartuberculose  in  dem  Durch- 
setztsein einer  grossen  Anzahl  von  Körperorganen  mit  Miliartuberkeln. 
Regelmässig  befallen  sind  insbesondere  die  Lungen,  die  Leber,  die 
Milz,  fast  immer  die  Nieren,  die  Schilddrüse,  das  Knochenmark,  das 
Herz,  die  Chorioidea,  weniger  constant,  aber  auch  häufig,  die  serösen 
Häute  und  die  Meningen.  In  allen  genannten  Organen  können  sich 
die  miliaren  Knötchen  in  grösster  Anzahl  vorfinden.  Sie  sind  zum 
Theil  schon  mit  blossem  Auge  leicht  zu  erkennen,  in  den  Lungen  auch 
sehr  deutlich  durch  das  Gefühl  wahrzunehmen.  In  manchen  Organen, 
namentlich  in  der  Leber,  oft  auch  in  der  Milz,  sind  sie  dagegen  für 
das  blosse  Auge  schwer  zu  erkennen,  dafür  aber  mikroskopisch  leicht 
nachzuweisen.  In  Bezug  auf  den  histologischen  Bau  der  Miliartuberkel 
und  den  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  denselben  verweisen  wir 
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auf  die  Darstellung  in  dem  Capitel  über  Lungentuberculose.  Zu  er- 
wähnen ist  noch,  dass  in  einigen  mehr  chronisch  verlaufenden  Fällen 
die  Knötchen  zum  Th  eil  bereits  zu  grösseren  tuberculösen  Herden 
(von  Linsen-  bis  Erbsengrösse)  anwachsen  können.  Auch  unausge. 
bildetere  Fälle  von  Miliartuberculose  kommen  vor,  bei  welchen  nur 
eine  beschränkte  Anzahl  von  Organen  und  diese  dabei  in  geringerem 
Grade  befallen  sind. 

Allgemeiner  Kranklieitsverlauf.  Die  klinischen  Symptome  der 
Miliartuberculose  hängen  von  zwei  Factoren  ab,  einmal  von  der  All- 
gemeininfection  des  Körpers  und  zweitens  von  der  tuberculösen  Loc-al- 
affection  gewisser  Organe.  Während  die  Miliartuberculose  mancher 
Organe  vollkommen  symptomlos  ist,  so  z.  B.  die  Miliartuberculose 
der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  des  Knochenmarkes  u.  a.,  führt 
die  Miliartuberculose  iu  zwei  Organen  zu  den  auffälligsten  örtlichen 
Krankheitserscheinungen,  nämlich  in  den  Lungen  und  vor  Allem  im 
Gehirn.  Die  von  Cohnheim  und  Manz  entdeckte  Miliartuberculose 
der  Chorioidea  verläuft  zwar  ebenfalls  an  sich  symptomlos,  kann  aber 
durch  den  Augenspiegel  direct  nachgewiesen  werden  und  ist  hierdurch 
von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  geworden. 

Je  nach  dem  Vorwiegen  der  einen  oder  der  anderen  soeben  an- 
gedeuteten Symptomengruppen  bietet  die  Miliartuberculose  ein  ganz 
verschiedenes  Krankheitsbild  dar.  Wir  unterscheiden  die  folgenden 
vier  Formen: 

1.  Miliartuberculose  mit  vorwiegenden  Symptomen  der  Allgemein-  j 
infection.  Sogenannte  typhöse  Form.  Diese  Form  kann  zum  Theil 
eine  grosse  Aehnliclikeit  mit  einem  Abdominaltyphus  haben.  Die  vor- 
her anscheinend  ganz  gesunden  oder  schon  irgendwie  der  Tuberculose  | 
verdächtigen  Patienten  erkranken  mit  allmälig  zunehmenden  Allgemein- 
symptomen, mit  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerz  und  Fieber. 
Da  keine  nachweisliche  Localaffection  die  Krankheitserscheinungen 
erklärt,  so  kann  das  Leiden  Anfangs  sehr  wohl  für  einen  Typhus  ge-  j 
halten  werden.  Der  allgemeine  Krankheitszustand  wird  immer  schwerer,  I 
das  Fieber  ist  hoch  und  annähernd  continuirlich,  Gehirnerscheinungen 
stellen  sich  ein.  ln  einigen  Fällen  kann  selbst  ein  roseolaähnliches  j 
Exanthem  die  Aehnliclikeit  mit  einem  Abdominaltyphus  noch  ver-  I 
grossem.  Bei  aufmerksamer  Beobachtung  stellen  sich  aber  doch  fast  ] 
immer  im  späteren  Verlauf  Symptome  ein,  welche  für  die  Miliartuber-  j 
culose  bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristisch  sind  und  ent-  ] 
weder  von  der  Miliartuberculose  der  Lungen  oder  des  Gehirns  ab-  j 
hängen.  Das  Gesicht  der  Kranken  nimmt  ein  eigenthümlich  blasses,  fl 
dabei  aber  deutlich  cyanotisches  Aussehen  an.  Die  Athmung  wird  X 
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auffallend  tief,  dyspnoisch.  Zuweilen  stellen  sich  Zeichen  einer  tuber- 
culösen  Meningitis  ein  (Nackenstarre,  Bewusstlosigkeit,  Störungen  in 
der  Innervation  der  Augenmuskeln  u.  s.  w.),  unter  denen  der  Tod 
erfolgt.  Die  Krankheitsdauer  dieser  Fälle  beträgt,  vom  Anfang  der 
schwereren  Symptome  an  gerechnet,  etwa  l l/-i — 3 Wochen. 

2.  Miliartuberculose  mit  vorwiegenden  Symptomen  von  Seiten  der 
Lungen.  Auch  diese  Fälle  können  ziemlich  plötzlich,  fast  wie  eine  acute 
croupöse  Pneumonie,  beginnen  oder  sich  allmälig  aus  einem  ziemlich 
lange  dauernden  Prodromalstadium  entwickeln.  Von  Anfang  an  weisen 
die  Symptome  vorzugsweise  auf  eine  Erkrankung  der  Lunge  resp.  der 
Pleura  hin.  Die  Patienten  klagen  über  Seitenstechen,  Husten,  Kurz- 
athmigkeit  u.  dgl.  Der  Auswurf  kann  eine  entschiedene  Aehnlichkeit 
mit  dem  pneumonischen  Sputum  haben.  Derartige  Fälle,  zumal  mit 
plötzlichem  Beginn,  werden  Anfangs  oft  irrthümlicher  Weise  für  eine 
croupöse  Pneumonie  gehalten,  zumal  wenn  an  einzelnen  Stellen  der 
Lunge  feines,  fast  knisterndes  Rasseln  hörbar  ist.  Allein  die  erwartete 
Krisis  tritt  nicht  eiu.  Das  Fieber  dauert  fort,  die  Kurzathmigkeit,  sowie 
die  allgemeine  Schwäche  und  Anämie  der  Kranken  nehmen  zu.  Die 
objectiven  Zeichen  der  Lungenerkrankung  werden  immer  ausgebreiteter 
(diffuse  bronchitische  Geräusche).  Das  Aussehen  der  Kranken  ist  blass- 
cyanotisch  und  angstvoll.  Unter  allen  Zeichen  der  Atheminsufficienz 
tritt  der  Tod  ein.  Der  Verlauf  ist  meist  etwas  langwieriger,  als  bei 
der  typhösen  Form,  kann  3 — 4 Wochen  und  mehr  betragen. 

3.  Miliartuberculose  mit  vorherrschenden  Gehirnsymptomen , ab- 
hängig von  der  tuberculösen  Men  ingitis.  Die  Tuberculose  der  Meningen 
gehört  nicht  zu  den  regelmässigen  Befunden  bei  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberculose. Sie  entwickelt  sich  nach  unserer  Schätzung  etwa  in  der 
Hälfte  der  Fälle.  Wo  sie  aber  eintritt,  verleiht  sie  fast  stets  dem  ganzen 
Krankheitsbilde  das  charakteristische  Gepräge  der  tuberculösen  Menin- 
gitis, durch  welches  die  übrigen  Krankheitserscheinungen  ganz  verdeckt 
werden.  Kopfschmerz,  Fieber,  Benommenheit,  bis  zu  tiefem  Coma  sich 
steigernd,  Rücken-  und  Nackenstarre,  Störungen  in  der  Innervation  der 
Augenmuskeln  sind  die  hervortreten dsten  Symptome.  Häufig  wird  in 
solchen  Fällen  nur  die  tuberculöse  Meningitis,  gar  nicht  die  allgemeine 
Miliartuberculose  diagnosticirt.  In  der  That  werden  nicht  selten  alle 
übrigen  Erscheinungen  der  allgemeinen  Miliartuberculose  durch  die 
meningitischen  Symptome  völlig  verdeckt.  Immerhin  haben  wir  wieder- 
holt auch  noch  im  tiefsten  Coma  der  Kranken  gleichzeitig  eine  eigen- 
thümlich  tiefe  und  beschleunigte  Athmung  beobachtet,  welche  das 
einzige  bemerkbare,  von  der  Miliartuberculose  der  Lungen  abhängige 
Zeichen  war. 
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Die  Symptome  der  tuberculösen  Meningitis  beherrschen  in  manchen 
Fällen  von  Anfang  an  das  Krankheitsbild.  Bei  anderen  Erkrankungen 
treten  sie  erst  im  Verlaufe  der  Miliartuberculose  auf  und  bilden  die 
letzte  Periode  derselben.  Dem  entsprechend  ist  die  Gesammtdauer  der 
Krankheit  ziemlich  wechselnd. 

4.  Miliartuberculose  mit  protrahirtem  Verlauf  und  lange  Zeit 
unbestimmten  Symptomen.  Inter mittir ende  Form.  Ausser  den  bisher 
erwähnten  Formen  kommen  Fälle  vor,  w eiche  meist  einen  ziemlich 
langwierigen  Verlauf  nehmen,  im  Ganzen  8—10  Wochen  dauern  können 
und  dabei  so  unbestimmte  Symptome  darbieten,  dass  die  sichere  Dia- 
gnose lange  Zeit  oder  überhaupt  ganz  unmöglich  bleibt.  Die  Kranken 
klagen  über  allerlei  Allgemeinsymptome,  Kopfschmerzen,  Mattigkeit, 
daneben  auch  nicht  selten  über  Brustbeschwerden,  für  welche  sich  aber 
kein  recht  ausreichender  objectiver  Grund  nachweisen  lässt.  Fast  immer 
besteht  Fieber,  meist  nicht  sehr  hoch  und  von  ganz  unregelmässigem 
Verlauf.  Bei  einigen  Kranken  sahen  wir  aber  eine  Zeit  lang  auch 
annähernd  regelmässig  mit  ziemlich  starkem  Frost  auftretende  Fieber- 
anfälle, so  dass  man  Anfangs  sogar  an  ein  unregelmässiges  Malaria- 
intermittens  denken  konnte  (intermittir ende  Form).  Im  weiteren  Ver- 
lauf nehmen  die  Erscheinungen  allmälig  zu.  Auffallend  und  für  die 
Diagnose  von  Wichtigkeit  ist  der  scheinbar  unerklärliche  Kräfteverfall, 
die  Abmagerung  und  Anämie  der  Kranken.  Schliesslich  treten  meist 
entweder  stärkere  Lungenerscheinungen  auf,  oder  die  Zeichen  einer 
tuberculösen  Meningitis,  unter  welchen  die  Patienten  sterhen. 

Besonders  hervorgehoben  muss  noch  werden,  dass  die  soeben  auf- 
gestellten vier  Formen  der  Miliartuberculose  nur  Typen  darstellen  sollen. 
Im  Einzelnen  wird  man  häufig  Abweichungen  und  Uebergänge  zwischen 
den  einzelnen  Formen  antreffen. 

Einzelne  Symptome.  1.  Allgemeinerscheinungen.  In  allen  Fällen 
acuter  Miliartuberculose  ist  der  Allgemeinzustand  der  Kranken  ein  sehr 
schwerer.  Die  meisten  haben  ein  schweres  subjectives  Krankheitsgefühl, 
obgleich  sie,  hei  der  Schmerzlosigkeit  des  Leidens,  wenig  besondere 
Klagen  aussprechen.  Mit  zunehmender  Krankheit  stellt  sich  neben  der 
Dyspnoe  oft  ein  hochgradiges  Angst-  und  Beklemmungsgefühl  ein.  Das 
Aussehen  namentlich  im  Gesicht  bekommt  eine  ganz  eigenthüm liehe, 
für  die  Krankheit  charakteristische  Blässe,  verbunden  mit  einer  deut- 
lichen Cyanose  der  Lippen  und  Wangen. 

2.  Fieber.  Die  acute  Miliartuberculose  verläuft  fast  immer  mit 
mehr  oder  weniger  hohem  Fieber.  Nur  ausnahmsweise  beobachtet  man 
einen  völlig  fieberlosen  Verlauf.  Häufiger  kann  in  den  mehr  protrahir- 
ten  Fällen  die  Temperatur  zeitweise  annähernd  normal  oder  nur  wenig 
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erhöht  sein.  Auch  sonst  hat  der  Verlauf  des  Fiebers  an  sich  nichts 
Charakteristisches  und  Typisches.  In  den  Fällen  mit  typhösen  Erschei- 
nungen ist  das  lieber  meist  ziemlich  hoch,  zwischen  39,5  und  40,5°, 
so  dass  die  Fierbercurve  derjenigen  eines  Abdominaltyphus  vollkommen 
ähnlich  sein  kann.  Bei  den  anderen  Formen  der  Miliartuberculose  ist 
das  Fieber  unregelmässig,  von  vielfachen  Remissionen  unterbrochen, 
zuweilen  eine  Zeit  lang  ziemlich  regelmässig  remittirend  und  inter- 
mittirend.  Der  tödtliche  Ausgang  erfolgt  bei  mässiger  Fiebertemperatur 
oder  im  Oollaps.  In  den  mit  Meningealtuberculose  verbundenen  Er- 
krankungen kommen  auch  hohe  terminale  Temperatursteigerungen  bis 
42,0°  und  mehr  vor. 

3.  Respirationsapparat.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die 
physikalische  Untersuchung  der  Lungen  keine  entscheidenden  Ergeb- 
nisse liefern  kann.  Nicht  selten  fehlt  überhaupt  fast  jeder  positive 
Befund,  und  gerade  der  Gegensatz  zwischen  der  angestrengten  und 
dyspnoischen  Athmung  und  der  Geringfügigkeit  der  objectiven  Lungen- 
symptome ist  ein  ivichtiges  diagnostisches  Zeichen.  In  der  Regel  er- 
giebt  die  Auskultation  die  Zeichen  eines  beträchtlichen  Bronchial- 
katarrhs; über  beide  Lungen  verbreitete  trockne  bronchitische  Geräusche 
oder  reichliches  klein-  und  mittelblasiges  Rasseln.  Das  Athemgeräusch 
selbst  ist  gewöhnlich  verschärft,  doch  in  manchen  Fällen  auch  un- 
bestimmt, raub  oder  hauchend.  Zuweilen  hörte  ich  über  beschränkten 
Abschnitten  der  Lunge  ein  durchaus  eigenthümliches  scharf  schlürfen 
des  Inspirationsgeräusch.  In  verhältnissmässig  zahlreichen  Fällen  hört 
man  an  manchen  Stellen  der  Lunge  ein  eigenthiimlich  feines  Knister- 
rasseln, welches  nach  meiner  Erfahrung  fast  pathognomonisch  für  die 
Miliartuberculose  der  Lunge  ist.  Die  Percussion  ergiebt  oft  keine 
deutlichen  objectiven  Veränderungen.  Bei  aufmerksamer  Percussion 
fällt  aber  doch  oft  der  abnorm  tiefe  Schall  der  entspannten  Lungen- 
abschnitte oder  an  anderen  Stellen  eine  leichte  Dämpfung  auf.  Für 
diagnostisch  wichtig  halte  ich  besonders  die  verschiedene  Qualität  des 
Lungenschalls  an  den  verschiedenen  Abschnitten  der  Lunge  (Unter- 
schiede der  Schallhöhe  u.  dgl.). 

In  einigen  Fällen  beobachtet  man  bei  der  acuten  Miliartuberculose 
umschriebene  pneumonische  Infiltrationen  in  der  Lunge,  die,  wie  er- 
wähnt, in  Folge  des  Auftretens  von  stärkerer  Dämpfung,  Knisterrasseln 
und  Bronchialathmen  sogar  zu  einer  Verwechselung  der  Miliartuber- 
culose mit  einer  croupösen  Pneumonie  Anlass  geben  können. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  in  einem  T heil  der  Fälle  die  objec- 
tive  Untersuchung  der  Lunge  ältere  Veränderungen  in  derselben  nacli- 
weist,  eine  phthisische  Spitzenaffection,  eine  abgelaufene  Pleuritis  oder 
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dergleichen.  Der  sichere  Nachweis  einer  derartigen  älteren  tuberculösen 
Erkrankung  kann  in  zweifelhaften  Fällen  von  grosser  diagnostischer 
Bedeutung  sein. 

Unter  den  sonstigen  Symptomen  von  Seiten  der  Lunge  ist  die 
Dyspnoe  schon  wiederholt  erwähnt  worden.  Die  Athmung  ist,  nament- 
lich während  der  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit,  meist  sehr 
beschleunigt,  so  dass  auch  Erwachsene  40,  60,  ja  70  Athemzüge  in 
der  Minute  haben.  Dabei  ist  die  Athmung  oft  auffallend  tief,  zuweilen 
mit  einem  laut  hörbaren  Geräusch  verbunden.  In  der  Regel  besteht 
Husten , doch  ist  derselbe  nur  in  den  Fällen  mit  stärkerer  Bronchitis 
lästig.  Manchmal  ist  er  auffallend  gering.  Der  Ausivurf  ist  meist 
spärlich  und  seine  Beschaffenheit  nicht  charakteristisch.  Insbesondere 
ist  zu  erwähnen,  dass  Tuberkelbacillen  in  demselben,  falls  nicht  gleich- 
zeitig ältere  ulcerirte  tuberculöse  Herde  in  den  Lungen  vorhanden 
sind,  fehlen. 

4.  Circulationsapparat.  Der  Puls  ist  freepient  (ca.  100 — 120  Schläge 
in  der  Minute),  häufig  schwach  und  klein,  zuweilen,  namentlich  bei 
gleichzeitiger  tuberculöser  Meningitis,  unregelmässig.  Die  anatomisch 
fast  stets  nachzuweisenden  Miliartuberkel  im  Herzen  (namentlich  im 
Endocard)  machen  keine  Symptome.  Im  Blut  findet  sich  bei  un- 
complicirter  acuter  Miliartuberculose  keine  oder  nur  eine  geringe  Ver- 
mehrung der  Leukocyten.  Ueber  den  Nachweis  von  TuberkdbaciUen 
im  Blute  s.  u. 

5.  Digestionsapparat.  Erbrechen  kommt  im  Anfänge  der  Krank- 
heit nicht  selten  vor.  Der  Stuhl  ist  angehalten,  in  manchen  Fällen 
besteht  aber  ein  massiger  Durchfall.  Die  Appetitlosigkeit,  der  Durst, 
die  trockne  Zunge  hängen  von  der  Allgemeinerkrankung  und  dem 
Fieber  ab.  Die  Milz  ist  meist  etwas,  selten  stark  vergrössert. 

6.  Nervensystem,  ln  manchen  Fällen  mit  vorwiegenden  Lungen- 
symptomen bleibt,  das  Sensorium  bis  zuletzt  ganz  frei.  Bei  anderen 
Kranken  stellen  sich  schon  früh  Gehirnerscheinungen  ein,  welche  der 
Allgemeininfection  angehören — Kopfschmerzen.  Schwindel,  Benommen- 
heit, Delirien.  Ganz  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  treten, 
wie  bereits  erwähnt,  die  nervösen  Symptome  in  den  mit  tuberculöser 
Meningitis  verbundenen  Fällen.  Im  Einzelfalle  kann  es  aber  schwierig 
sein,  zu  entscheiden,  oh  die  nervösen  Erscheinungen  von  einer  Meningitis 
abhängen  oder  blos  schwere  nervöse  Allgemeinsymptome  sind. 

7.  Augen.  Von  hervorragender  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  des  Augenhintergrundes , indem 
durch  den  positiven  Nachweis  von  Miliartuberkeln  in  der  Chorioidea 
die  Diagnose  vollständig  gesichert  werden  kann.  Ein  negativer  Be- 
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funtl  ist  natürlich  niemals  gegen  die  Diagnose  entscheidend,  da 
die  Tuberkel  zuweilen  fehlen  oder  wenigstens  nur  sehr  spärlich 
vorhanden  sein  können.  Fast  immer  ist  der  Nachweis  derselben 
schwierig  und  erfordert  viel  Uebung  in  der  Untersuchungsmethode. 
In  Fällen  mit  tuberculöser  Meningitis  findet  sieb  zuweilen  eine  Neu- 
ritis optica. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  acuten  allgemeinen  Miliartuberculose 
gilt  mit  Recht  allgemein  für  recht  schwierig.  Dies  trifft  namentlich 
insofern  zu,  als  verhältnissmässig  oft  bei  Sectionen  eine  Miliartuber- 
culose gefunden  wird,  an  die  zu  Lebzeiten  des  Patienten  gar  nicht 
gedacht  worden  ist.  Nachträglich  muss  man  sich  in  solchen  Fällen 
freilich  meist  sagen,  dass  man  sehr  wohl  an  die  acute  Tuberculose 
hätte  denken  können.  Wenn  daher  überhaupt  die  Möglichkeit  einer 
acuten  Miliartuberculose  bei  Lebzeiten  des  Kranken  in  Betracht  ge- 
zogen wird,  so  kann  man  diese  Diagnose  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
doch  ganz  sicher  stellen. 

Von  Wichtigkeit  ist  zunächst  der  schwere,  meist  mit  hohem  Fieber 
verbundene  Allgemeinzustand,  für  den  sich  keine  örtliche  Ursache  auf- 
finden lässt.  Dazu  kommen  dann  meist  die  Lungensymptome , vor 
Allem  die  eigenthümliche  Dyspnoe , welcher  ebenfalls  keine  genügende, 
objectiv  nachweisbare  Veränderung  entspricht.  Unterstützt  wird  die 
Vermuthung  stets  in  hohem  Grade,  wenn  eine  entschiedene  Disposition 
zur  Tuberculose  nachweislich  ist,  sei  es  eine  hereditäre  oder  allgemein 
constitutionelle  Anlage,  sei  es  eine  frühere  bereits  durchgemachte 
tuberculose  Affection  (vor  Allem  Pleuritis,  chronische  Knochenaffectionen 
u.  dgl.).  Sehr  charakteristisch  ist  die  eigenthümliche  cyanotische  Blässe 
der  Kranken. 

Auf  die  genannten  Momente  stützt  sich  insbesondere  die  Differential- 
diagnose zwischen  der  ,, typhösen “ Form  der  Miliartuberculose  und 
dem  Abdominaltyphus.  Deutliche  Roseolen,  stärkerer  Milztumor 
sprechen  entschieden  für  Typhus,  obwohl  sie  zuweilen  auch  bei  der 
Miliartuberculose  Vorkommen,  ebenso  charakteristische  typhöse  Darm- 
erscheinungen (Meteorismus,  charakteristische  gelbe  dünne  Stühle, 
etwaige  Darmblutung).  Doch  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  sowohl 
Roseolen  wie  Darmerscheinungen  auch  beim  Typhus  fehlen  können. 
Der  Fieberverlauf  ist  stets  bei  der  Differentialdiagnose  in  Betracht  zu 
ziehen.  Er  ist  bei  der  Tuberculose  viel  häufiger  unregelmässig  und 
atypisch,  als  beim  Typhus.  Freilich  sicher  entscheidende  Momente 
liefert  die  Temperaturcurve  auch  nicht.  Die  Blutuntersuchung  liefert 
keine  ganz  unzweifelhaften  Unterscheidungsmerkmale,  da  bei  beiden 
Krankheiten  eine  ausgesprochene  Leukocytose  fehlt.  Auffallend  geringe 
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Lcukocytenzahlen  (ca.  5000  und  weniger)  sprechen  entschieden  für 
Typhus.  Sehr  wichtig  und  bei  positivem  Ausfall  von  entscheidender 
Bedeutung  ist  die  GitUBER-WroAL’sche  Serurnreaction  mit  Typhus- 
bacillen (s.  S.  36).  Andererseits  spricht  natürlich  der  sichere  Nach- 
weis von  Miliartuberculose  in  der  Chorioidea  unzweideutig  für  Miliar-  ; 
tuberculose. 

In  manchen  Fällen  kann  das  Auftreten  meningitischer  Symptome  I 
die  Diagnose  unterstützen.  Wenn  freilich  die  Patienten  erst  im  letzten 
meningiti sehen  Stadium  zur  Beobachtung  kommen,  so  ist,  namentlich  ' 
bei  unvollständiger  Anamnese,  die  Diagnose  oft  wirklich  unmöglich. 
Hier  kann  nur  noch  der  positive  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  in 
der  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Flüssigkeit  die  Diagnose  ] 
vollständig  sicherstellen  (cf.  im  III.  Bande  das  Capitel  über  Meningitis  j 
tuberculosa). 

Nicht  selten  sind  Verwechslungen  der  acuten  Tuberculose  mit 
schwerer  acuter  Bronchitis,  besonders  bei  älteren  Personen,  die  man 
für  Emphysematiker  hält.  Hier  kann  nur  der  auffallend  schwere  All- 
gemeinzustand, die  Blässe,  der  rasche  Kräfteverfall  und  das  Fieber  den 
Gedanken  an  eine  acute  Tuberculose  erwecken  und  so  die  Diagnose 
ermöglichen.  Auf  die  Möglichkeit  der  anfänglichen  Verwechslung  j 
einer  Miliartuberculose  mit  croupöser  Pneumonie  haben  wir  schon  oben 
hingewiesen. 

Von  entscheidender  diagnostischer  Bedeutung  ist  endlich  in  allen 
Fällen  der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  Blute,  welcher  zwar 
schwierig,  aber  doch  bereits  wiederholt  mit  Sicherheit  gelungen  ist 
(Weichselbaum  u.  A.). 

Prognose.  Die  in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle  von  „geheilter 
Miliartuberculose“  sind  in  der  Diagnose  so  unsicher,  dass  sie  nicht 
als  beweisend  angesehen  werden  können.  Wir  müssen  daher  die 
Prognose  der  Miliartuberculose  als  vollkommen  ungünstig  anseben.  Die  1 
Verschiedenheiten  in  der  Verlaufsdauer  sind  oben  hervorgehoben  worden. 

Therapie.  Obwohl  die  Therapie  vollständig  machtlos  ist.  so  muss 
im  vorliegenden  Falle  doch  stets  therapeutisch  eingegriffen  werden, 
zumal  wenn  die  Diagnose  noch  nicht  mit  vollkommener  Sicherheit  ge- 
stellt werden  kann.  Die  Behandlung  ist  dann  rein  symptomatisch,  j 
Die  Fälle  mit  typhösem  Verlauf  werden  ganz  wie  ein  Typhus  be- 
handelt (Bäder,  Excitantien  u.  s.  w.).  Bei  vorwiegenden  Brustsym- 
ptomen  sind  laue  Bäder,  Einwicklungen,  Expectorantien  und  Narcotica 
angezeigt.  Treten  meningitische  Symptome  ein,  so  versucht  man  Eis,] 
unter  Umständen  eine  locale  Blutentziehung,  örtlich  Jodoformsalbe  oder 
Ungt.  cinereum,  innerlich  Jodkalium. 
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Achtes  Capitel. 

Lungen  b r a n d. 

( Gangraena  pulmonum.) 

Aetiologie.  Die  einzige  Ursache  des  Lungenbrandes,  d.  i.  des  Ab- 
sterbens und  fauligen  Zerfalls  von  Lungengewebe,  ist  das  Eindringen 
von  Fäulnissbacterien  in  die  Lunge.  Die  Gelegenheit  zur  Einathmung 
derselben  ist  zwar  sicher  eine  sehr  häufige;  der  normale  Organismus 
besitzt  aber  offenbar  die  Fähigkeit,  dieselben  zu  vernichten  und  un- 
wirksam zu  machen.  Unter  gewissen  Bedingungen  jedoch  bleiben  sie 
haften,  ertödten  das  Lungengewebe,  welches  dann,  eben  in  Folge  der 
Anwesenheit  der  specifisclien  Fäulnissbacterien,  jener  eigenartigen 
fauligen  Zersetzung  („dem  feuchten  Brande“)  unterliegt. 

Der  Vorgang,  welcher  am  häufigsten  den  Anlass  zur  Entstehung 
einer  Lungengangrän  giebt,  ist  das  Hineingelangen  von  organischen 
Fremdkörpern,  namentlich  Speisetheilen,  in  die  Lungen.  Entweder 
kommen  hierbei  die  Fäulnissbacterien  mit  dem  Fremdkörper  zu- 
sammen in  die  Lungen,  oder  sie  siedeln  sich  erst  später  in  demselben 
an,  bringen  erst  ihn  und  dann  das  benachbarte  Lungengewebe  in 
faulige  Zersetzung.  Das  Eindringen  der  organischen  Fremdkörper  in 
die  Lungen  kommt  auf  verschiedene  Weise  zu  Stande.  Häufig  ge- 
schieht es  durch  Fehlschlucken,  durch  eine  zufällige  Aspiration  u.  dgl 
Auf  diese  Weise  kann  Lungengangrän  bei  vorher  ganz  gesunden  Per- 
sonen entstehen.  Vor  Allem  aber  entsteht  so  die  Lungengangrän  bei 
sehr  heruntergekommenen , hei  schwer  benommenen  und  soporösen 
Kranken  (nicht  selten  daher  auch  bei  Geisteskranken),  welche  nur 
schlecht  schlucken  und  husten  können,  bei  Kranken  mit  Schling- 
lähmung (Bulbärparalyse)  u.  dgl.  Ferner  können  beim  Aufstossen 
und  Brechen  Speisetheile  in  die  Lunge  gelangen.  So  erklären  sich 
die  Fälle  von  Lungengangrän,  welche  hei  Kranken  mit  Mugencarci- 
nom  und  noch  häufiger  bei  Oesophagusearcinom  Vorkommen.  Ausser- 
dem können  putride  organische  Stoffe  in  die  Lungen  gelangen  hei 
Anwesenheit  von  geschioürigen  und  jauchigen  Processen  im  Alande, 
im  Rachen  und  im  Kehlkopfe.  Bei  Zungen-,  Pharynx-  und  Larynx- 
carcinomen,  bei  sonstigen  ulcerösen  Processen,  bei  septisch  gewordenen 
Verletzungen  oder  Operationswunden  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle 
entwickelt  sich  daher  verhältnissmässig  leicht  Lungengangrän.  End- 
lich können  septische  Herde  von  der  Nachbarschaft  aus  auf  die  Lunge 
sich  fortsetzen  oder  in  einen  Bronchus  hinein  durchbrechen.  Auf 
diese  Weise  entsteht  Lungengangrän  durch  Perforation  eines  Oesopha- 


428 


Krankheiten  der  Lungen. 


guscarcinoms  in  einen  Bronchialast  oder  eines  exulcerirten  Magen- 
carcinoras  oder  eines  Magengeschwürs  durch  die  Pleura  hindurch  in 
die  Lunge,  ferner  durch  Durchbruch  tuberculöser  Bronchialdrüsen  in 
den  Oesophagus  mit  Bildung  einer  Communication  zwischen  Speise- 
röhre und  Bronchien  u.  a.  * 

Im  einzelnen  Falle  wird  man  die  Ursache  des  Lungenbrandes 
gar  nicht  immer  näher  feststellen  können,  da  das  Eindringen  eines 
Fremdkörpers  in  die  Lungen  vielleicht  ganz  unbemerkt  geblieben  ist 
(bei  Kindern,  im  Schlafe).  Wir  beobachteten  lange  Zeit  ein  erwach- 
senes Mädchen  mit  Lungengangrän,  welches  eines  Tages  mehrere 
Stückchen  Hühnerknochen  aushustete,  über  deren  Hineingelangen  in 
die  Lungen  es  durchaus  nichts  anzugeben  vermochte. 

Erfahrungsgemäss  entwickelt  sich  Lungengangrän  leichter  bei 
Personen  mit  allgemein  geschwächtem  Ernährungszustände  (bei  alten, 
marastischen  Leuten,  bei  Potatoren),  als  bei  vorher  ganz  Gesunden. 
Bemerkenswerth  ist  die  Neigung  der  Kranken  mit  Diabetes  mellitus 
zu  Lungengangrän. 

Nicht  selten  entwickelt  sich  die  Lungengangrän  erst  secundär 
bei  schon  bestehenden  anderen  Lungenerkrankungen.  Bereits  be- 
sprochen haben  wir  die  Beziehungen  der  Lungengangrän  zu  der  fötiden 
Bronchitis.  Die  fötide  Bronchitis  führt  einerseits  durch  Uebergreifen 
des  Processes  auf  die  Alveolen  zu  Lungengangrän,  und  andererseits 
werden  bei  einem  irgendwo  in  den  Lungen  bestehenden  Gangränherd 
die  Bronchien  in  weiterer  Ausdehnung  sehr  häufig  durch  das  aus 
demselben  herstammende  faulige  Secret  inficirt,  und  es  entsteht  dann 
in  ihnen  eine  fötide  Bronchitis.  Die  beiden  Krankheiten  irehen  somit 

o 

oft  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  über.  Aber  auch  bei  sonstigen 
Lungenaffectionen  kann  sich  secundär  eine  Gangrän  entwickeln. Hierzu 
gehört  aber  immer  eine  neue  Infection  mit  putridem  Stoffe,  zu  welcher 
die  bereits  bestehende  Lungenerkrankung  nur  den  günstigen  Boden  ab- 
giebt.  Nur  so  ist  der  Vorgang  aufzufassen,  wenn  eine  croupöse  Pneumonie 
„in  Gangrän  übergeht“,  wenn  sich  Lungengangrän  bei  katarrhalischer 
Pneumonie,  bei  Bronchiektasen  oder  bei  Lungentubereulose  entwickelt. 

Während  hei  den  meisten  der  bisher  erwähnten  Entstehungsarten 
der  Lungengangrän  die  Fäulnisser reger  durch  die  Bronchien  in  die 
Lungen  gelangen , können  dieselben  auch  auf  dem  Wege  des  Blut- 
stroms in  die  Lungen  verschleppt  werden.  Man  nennt  diese  Form 
der  Lungengangrän  embolische  Gangrän.  Derartige  Gangränherde  in 
den  Lungen  findet  man  bei  ausgedehntem  brandigen  Decubitus,  bei 
puerperalen  Processen,  cariösen  Knocheneiterungen  u.  dgl.  ln  diesen 
Fällen  gelangt  von  der  Primäraffection  aus  fauliges  Material  in  eine 
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Vene  und  weiter  in  die  Lunge;  hier  entsteht  dann  in  Folge  der  be- 
sonderen Beschaffenheit  des  Embolus  kein  einfacher  Infarct,  sondern 
eine  embolische  Gangrän. 

Pathologische  Anatomie.  Entsprechend  ihrer  Entstehung  findet 
man  Lungengangrän  häufiger  in  den  unteren  Lungenlappen,  als  in  den 
oberen.  Entweder  sind  beide  Lungen  befallen  oder  nur  eine,  und 
zwar  die  rechte  angeblich  etwas  häufiger,  als  die  linke.  Je  nach  der 
Ausdehnung  der  Gangrän  unterscheidet  man  eine  diffuse  und  eine 
circumscripte  Form.  Zu  der  letzteren  gehört  namentlich  die  embolische 
Gangrän,  deren  Herde  mit  Vorliebe  nahe  der  Pleuraoberfläche  liegen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Gangrän  sind  leicbt 
erkennbar.  Das  Luugengewebe  ist  in  eine  missfarbige,  schmutzig 
grau-grünliche  Masse  verwandelt,  welche  allmälig  immer  mehr  zu 
einer  höchst  übelriechenden  Jauche-  zerfliesst.  In  diese  finden  sich 
noch  übriggebliebene  nekrotische  Gewebsfetzen  und  Gefässe.  Durch 
theilweise  Expectoration  des  erweichten  Gangränherdes  entstehen  Gan- 
gränhöhlen mit  unregelmässig  zerfetzten  Wandungen.  Das  Lungen- 
gewebe in  der  Umgebung  des  eigentlichen  Gangränherdes  findet  sich 
in  mehr  oder  weniger  grosser  Ausdehnung  entzündet,  theils  in  Form 
katarrhalischer,  theils  aber  auch  in  Form  umschriebener  croupöser 
Pneumonie.  Die  entzündeten  Theile  der  Umgebung  werden,  so  lange 
der  Process  fortschreitet,  allmälig  mit  in  die  Gangrän  hineingezogen. 
Schliesslich  kann  sich  aber  um  die  Gangrän  herum  eine  demarkirende 
Eiterung  bilden,  das  ganze  brandig  gewordene  Stück  wird  gewisser- 
maassen  sequestrirt.  abgekapselt,  allmälig  ausgestossen  und  so  die 
Heilung  ermöglicht.  Das  Entstehen  einer  fötiden  Bronchitis  vom 
Gangränherd  aus  ist  schon  oben  erwähnt. 

Ueherall  da,  wo  ein  Gangränherd  bis  an  die  Pleura  heranreicht, 
entsteht  durch  unmittelbare  Infection  derselben  eine  eitrige,  meist 
jauchige  Pleuritis.  Durch  Perforation  einer  gangränösen  Caverne 
kann  Pneumothorax  zu  Stande  kommen. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Die  Symptome  des  Lungen- 
brandes  hängen  zum  grössten  Theil  direct  von  der  örtlichen  Erkran- 
kung in  der  Lunge  ab.  Charakteristisch  und  für  die  Diagnose  allein 
entscheidend  ist  die  Beschaffenheit  des  Auswurfs. 

Der  Auswurf'  hat  in  vielen  Beziehungen  grosse  Aehnlichkeit  mit 
dem  Auswurf  bei  fötider  Bronchitis,  und  in  der  Tliat  stammt  ja  auch 
ein  grosser  Theil  desselben  nicht  direct  aus  dem  Gangränherde,  son- 
dern ist  das  Secret  der  erkrankten  Bronchien.  Sofort  auffallend  ist 
der  durchdringende  Oestank  des  Sputums,  ein  höchst  widerwärtiger 
fauliger  Geruch.  Schon  der  Athem  und  der  Husten  der  Kranken  hat 
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meist  diesen  üblen  Geruch,  welcher  die  ganze  Umgebung  verpestet. 
Die  Menge  des  Sputums  ist  gewöhnlich  reichlich;  sie  kann  200  bis 
500  ccm  in  24  Stunden  betragen.  Wird  das  Sputum  in  einem 
Glase  gesammelt,  so  bildet  es  darin,  ähnlich  wie  das  Sputum  der  fötiden 
Bronchitis,  drei  Schichten:  eine  obere  schleimig -eitrige,  schmierige, 
zum  Theil  aus  geballten  Sputis  bestehende,  mit  starkem  Schaume 
bedeckte  Schicht,  eine  mittlere  seröse  Schicht,  in  welche  nur  einzelne 
festere  Massen  aus  der  oberen  Schicht  hinein  flottiren,  und  eine  untere, 
fast  rein  eitrige,  dabei  aber  schmierig  gelb- grünliche  Schicht,  in 
welcher  meist  zahlreiche  kleinere  und  grössere  Pfropfe  und  Fetzen 
enthalten  sind.  In  diesen  Pfropfen  findet  man  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung,  in  zahllose  Bacterien,  Fetttröpfchen  und  Detritus 
eingebettet,  schön  geschwungene,  oft  zu  grossen  Büscheln  vereinigte 
Fettsäurenadeln  (s.  Fig.  30,  S.  -262).  Ausserdem  aber  finden  sich 
darin  — und  dies  allein  ist  das  maassgebende  unterscheidende  Moment 
zwischen  der  Lungengangrän  und  der  einfachen  fötiden  Bronchitis  — 
Bestandtheile  des  Lungenparenchyms.  Die  TnAUBE'sche  Angabe,  3 
dass  elastische  Fasern  bei  der  Lungengütngrän  sich  garnicht  oder  nur 
selten  im  Auswurf  finden,  da  auch  das  elastische  Gewebe  von  der 
Gangrän  zerstört  wird,  ist,  wenigstens  in  ihrer  allgemeinen  Fassung,  j 
nicht  richtig.  Wir  haben  fast  stets  reichliches  elastisches  Gewebe  neben 
sonstigen  Parenchymfetzen,  Lungenpigment  u.  dgl.  im  Auswurf  ge- 
fanden.  Immerhin  ist  es  aber  wohl  zweifellos  richtig,  dass  bei  der 
Lungengangrän  auch  das  elastische  Gewebe  zum  grössten  Theil  der 
Zerstörung  anheimfällt.  F ileiine  vermochte  aus  dem  Sputum  bei  ■ 
Lungengangrän  durch  Glycerin  ein  Ferment  zu  extrahiren,  welches  in  ' 
alkalischer  Lösung  elastisches  Gewebe  nach  wenigen  Tagen  völlig 
auflöste.  — In  enormer  Menge  enthält  das  Sputum  stets  eine  Reihe  ■ 
verschiedener  Bacterienarten  (Kokken  und  Stäbchen).  Welche  Bacterien 
aber  die  eigentlichen  Fäulnisserreger  sind,  ist  bisher  nicht  mit  Sicher- 
heit entschieden.  Die  chemische  Untersuchung  der  Sputa  ergiebt  die 
Anwesenheit  derjenigen  Stoffe,  welche  man  auch  sonst  bei  der  Fäul- 
niss  organischer  Substanzen  stets  nachweisen  kann:  Tyrosin,  Leucin, 
Ammoniak,  Schwefelwasserstoff,  Buttersäure,  Valeriansäure , Capron- 
säure  u.  s.  w.  Die  frischen  Sputa  reagiren  gewöhnlich  alkalisch, 
nach  längerem  Stehen  nehmen  sie  eine  saure  lleaction  an. 

ln  manchen  Fällen  kann  es  auch  bei  der  Lungengangrän  zu 
Arrosion  von  Gefässen  und  starker  Hämoptyse  kommen.  Geringere 
Blutmengen  im  Sputum  kommen  garnicht  selten  vor. 

Alle  übrigen  Symptome  von  Seiten  der  Lunge  sind  für  die  Gan- 
grän als  solche  nicht  charakteristisch.  Ueber  Husten,  Seitenstechen,  I 
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mehr  oder  weniger  starke  Dyspnoe  klagen  die  meisten  Kranken.  Die 
physikalische  Untersuchung  lässt  in  der  Regel,  aber  freilich  nicht 
immer,  den  Sitz  des  Herdes  bestimmen,  da  die  physikalischen  Sym- 
ptome selbstverständlich  ganz  von  der  Lage  und  der  Ausbreitung  der 
Gangrän  abhängen.  Central  gelegene,  kleinere  Gangränherde  ent- 
ziehen sich  oft  ganz  dem  objectiven  Nachweise.  Jede  ausgedehntere 
Infiltration  dagegen  muss  eine  Dämpfung  des  Percussionsschalles  be- 
wirken. Ueber  derselben  hört  man  Bronchialathmen , meist  mit  ziem- 
lich reichlichen  Rasselgeräuschen.  Bildet  sich  eine  Gangränhöhle  aus, 
so  kann  die  physikalische  Untersuchung  deutliche  cavernöse  Symptome 
ergeben:  tympanitischen  Percussionsschall,  amphorisches  Athmen, 
grossblasiges  Rasseln  u.  a. 

Zuweilen  sind  die  physikalischen  Symptome  abhängig  von  der 
begleitenden  Pleuritis:  die  Dämpfung  ist  intensiver,  das  Athemgeräusch 
und  der  Stimmfremitus  sind  abgeschwächt,  die  Nachbarorgane  bei 
reichlicherem  Exsudat  verdrängt.  Doch  lässt  sich  die  sichere  Diagnose 
einer  begleitenden  Pleuritis  oft  erst  durch  eine  Probepunction  fest- 
stellen. Das  gelegentliche  Entstehen  eines  Pneumothorax  ist  bereits 
oben  erwähnt  worden. 

Fieber  besteht  sehr  häufig.  Es  ist  aber  von  durchaus  unregel- 
mässigem Charakter  und  sehr  wechselnder  Stärke.  In  den  Fällen,  wo 
der  Gangränherd  abgeschlossen  ist,  wo  das  Secret  frei  durch  die  Bron- 
chien entleert  werden  kann,  wo  also  keine  Resorption  septischer  Stoffe 
ins  Blut  stattfindet,  kann  das  Fieber  auch  ganz  fehlen. 

Häufig  beobachtet  man  bei  der  Lungengangrän  Symptome  von 
Seiten  des  Magen-  und  Darmkanales,  deren  Erkrankung  wohl  sicher 
von  dem  theilweisen  Verschlucken  der  fötiden  Sputa  abhängt.  Viele 
Kranke  leiden  an  Appetitlosigkeit,  zeitweiligem  Erbrechen,  an  Durch- 
fällen u.  dgl.  In  schwereren  acuten  Fällen  stellt  sich  zuweilen  ein 
ausgesprochen  typhöser  Allgemeinzustand  ein  (Benommenheit,  Delirien, 
bedenkliche  Herzschwäche  u.  dgl.),  welcher  wahrscheinlich  von  der  Re- 
sorption septischer  Stoffe  ins  Blut  abbängt.  Rheumatische  Schmerzen 
in  den  Muskeln  und  Gelenken  kommen  ebenso,  wie  bei  der  fötiden 
Bronchitis,  vor.  — Endlich  ist  noch  bemerkens werth,  dass  man  wieder- 
holt bei  Lungengangrän  das  Auftreten  secundärer  Gehirnabscesse 
(s.  Bd.  III)  beobachtet  hat.  An  dieses  Vorkommen  hat  man  daher  zu 
denken,  wenn  sich  im  Verlaufe  einer  Lungengangrän  auffallende  Ge- 
hirnsymptome nicht  nur  allgemeinen  (Sopor  u.  a.),  sondern  zugleich  auch 
örtlichen  Charakters  (Hemiplegien  und  sonstige  Lähmungen,  Con- 
vulsionen  u.  a.)  entwickeln. 

Was  den  Gesammtverlauf  der  Krankheit  betrifft,  so  zeigen  sieb 
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hierin  die  grössten  Verschiedenheiten.  In  allen  Fällen,  wo  die  Lungen- 
gangrän erst  secundär  hei  einer  anderen  Krankheit  auftritt,  hängt 
natürlich  der  Gesammt verlauf , sowie  das  allgemeine  Krankheitsbild 
grösstentheils  von  dem  Grundleiden  ab.  Aber  auch  die  Fälle  von  idio- 
pathischer Lungengangrän  bieten  grosse  Verschiedenheiten  dar.  Der 
Anfang  derselben  ist  entweder  ganz  schleichend  und  allmälig  oder 
ziemlich  acut,  sofort  mit  Fieber  und  Brustsymptomen  verbunden. 
Der  stinkende  Auswurf  und  der  üble  Geruch  aus  dem  Munde  der 
Kranken  lenken  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Bestehen  putrider 
Vorgänge  in  den  Lungen.  Die  Dauer  des  Leidens  ist  meist  sehr 
chronisch,  Monate  oder  gar  Jahre  lang.  Bedeutende  Schwankungen 
im  Gesammt  verlaufe  der  Krankheit  sind  nichts  Seltenes.  Bei  geeig- 
neter Behandlung  und  Pflege  der  Kranken  beobachtet  man  bedeutende 
Besserungen,  ja  anscheinend  vollständigen  Stillstand  des  Leidens.  Der 
Geruch  verliert  sich,  der  Auswurf  wird  gering  oder  schwindet  fast 
ganz,  die  Ernährung  und  der  Kräftezustand  der  Patienten  werden  fast 
normal.  Doch  auch  nach  laugen  Pausen  sind  Rückfälle  immer  noch 
möglich.  Bei  geringerer  Ausdehnung  der  Erkrankung  kann  jedoch 
auch  völlige  Heilung  eintreten. 

Schlimmer  verläuft  der  Lungenbrand  bei  vorher  schon  geschwächten 
und  marastischen  Personen.  Hier  kann  schon  nach  verhältnissmässig 
kurzer  Zeit  ein  ungünstiger  Ausgang  erfolgen.  Der  Tod  tritt  entweder 
durch  allgemeine  Entkräftung  in  Folge  der  Krankheit  ein,  oder  durch 
Complicationen : Lungenblutungen,  jauchige  Pleuritis,  Pneumothorax. 
Gehirnabscess  u.  a.  Selten  ist  der  Durchbruch  des  jauchigen  Empyems 
nach  aussen,  Durchbruch  ins  Peritoneum  u.  dgl. 

Besonders  muss  noch  hervorgehoben  werden,  dass  die  Symptome 
des  Lungenbrandes  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  sehr  ausgeprägt  her- 
vortreten. Bei  elenden,  heruntergekommenen  Leuten  sieht  man  bei  der 
Section  nicht  selten  Lungengangrän,  welche  sich  im  Leben  durch  keine 
deutlichen  Symptome  (Sputum,  Foetor  ex  ore)  bemerkbar  gemacht  hatte. 

Diagnose.  Die  Diagnose  kann  mit  Sicherheit  nur  dann  gestellt 
werden,  wenn  die  charakteristischen  Sputa  vorhanden  sind.  Die 
Unterscheidung,  ob  die  fötiden  Sputa  von  einer  fötiden  Bronchitis, 
resp.  aus  dem  fötid  gewordenen  Inhalt  von  Bronchiektasien  oder  von 
wirklicher  Lungengangrän  abstammen,  ist  nur  durch  den  mikrosko-  j 
pischen  Nachweis  von  Gewebsresten  der  Lunge  im  Auswurf  möglich. 
Die  physikalische  Untersuchung  ergiebt  ausserdem,  wenigstens  in 
einem  Tlieil  der  Fälle,  beim  Lungenbrand  die  Zeichen  der  Infiltration 
resp.  der  Höhlenbildung  in  der  Lunge. 

Prognose.  Die  Prognose  hängt  zunächst  von  der  Natur  des  etwa  j 
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bestehenden  Grundleidens  ab,  im  Uebrigen  von  der  Ausdehnung  des 
Leidens,  von  dem  Kräftezustand  des  Patienten  und  der  Möglichkeit  aus- 
reichender Pflege  und  Behandlung.  Kommt  der  Process  in  der  Lunge 
zur  Abgrenzung,  so  können  bedeutende  Besserungen  auch  noch  bei 
den  schwersten  Zuständen  eintreten.  Doch  wird  man  stets  auf  die 
Möglichkeit  von  Rückfällen  gefasst  sein  müssen.  Vollkommene  Hei- 
lungen des  Lungenbrandes  sind,  wenn  sie  überhaupt  Vorkommen,  ge- 
wiss äusserst  selten.  Die  Gefahren  der  Lungengangrän,  welche  einen 
tödtlichen  Ausgang  bewirken  können,  sind  bereits  oben  erwähnt. 

Therapie.  Die  Prophylaxe  spielt  eine  wichtige  Rolle  in  den  Fällen, 
wo  in  Folge  mangelhaften  Schluckens  die  Gefahr  des  Eindringens  von 
Speisetheilen  in  die  Luftwege  vorhanden  ist.  Bei  allen  schwer  be- 
nommenen Kranken,  ferner  bei  Kranken  mit  Schlinglähmung  ist  diese 
Möglichkeit  zu  bedenken,  daher  die  Nahrungsaufnahme  zu  überwachen 
und,  wenn  nöthig,  die  künstliche  Ernährung  mit  dem  Schlundrohr 
vorzunehmen. 

Die  Therapie  der  bereits  eingetretenen  Lungengangrän  hat  vor 
Allem  zu  versuchen,  die  putriden  Zersetzungsvorgänge  in  den  Lungen 
zu  hemmen.  Leider  reichen  aber  hierzu  die  uns  zu  Gebote  stehenden 
Mittel  keineswegs  aus.  Am  wirksamsten  sind  jedenfalls  die  verschie- 
denen desinficirenden  Inhalationen , welche  in  derselben  Weise,  wie 
bei  der  fötiden  Bronchitis  (s.  d.),  angewandt  werden.  Am  meisten 
Vertrauen  verdient  das  Terpentin , welches  zugleich  auch  innerlich 
mit  Erfolg  verordnet  werden  kann.  Noch  besser,  als  das  Terpentin, 
soll  nach  Lepine  das  Terpin  wirken.  Ferner  kommen  Inhalationen 
mit  Carbolsäure  (CrRSCiiMANiPsche  Carbolmaske),  mit  Salicylborsäure 
(Ac.  salicyl.  4,U,  Ac.  boricum  20,0,  Aq.  destill.  I200,0j,  mit  Brom  (Bromi, 
Kalii  bromati  ana  0,2  auf  100  Wasser)  und  ähnliche  in  Betracht. 

Von  inneren  Mitteln  ist  ausser  dem  Terpentinöl  empfohlen  worden: 
Plumbum  aceticum  (zweistündlich  0,03 — 0,06),  Kreosot , Guajacol  u.  a. 
Ihre  Wirkung  ist  unsicher.  Gerühmt  wird  neuerdings  das  Myrtol 
(Kapseln  mit  je  0,15,  davon  alle  2 Stunden  2 — 3 Stück). 

Sehr  wichtig  ist  die  Allgemeinbehandlung  der  Kranken,  ihre  Er- 
nährung und  der  Aufenthalt  derselben  in  möglichst  guter  Luft.  Sympto- 
matisch hat  man  die  Brustbeschwerden  und  den  Hustenreiz  zu  bekämpfen, 
wobei  namentlich  örtliche  Maassregeln  und  Morphium  in  Betracht  kom- 
men. Das  Fieber  giebt  selten  Veranlassung  zum  directen  Einschreiten. 
Die  begleitenden  Mayen-  und  Darmerscheinunyen  versucht  man,  ausser 
durch  die  gewöhnlichen  Mittel  (Amara,  Opium),  durch  innerlich  ge- 
reichte Antiseptica  zu  heben,  namentlich  durch  kleine  Dosen  Salz- 
isäure,  Salicylsäure  oder  Kreosot. 

Strümpell,  Spec.  Puth.  u.  Thorapie.  I.  Band  28 
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Tritt  eine  seeundäre  jauchige  Pleuritis  mit  oder  ohne  Pneumo- 
thorax ein,  so  muss,  bei  noch  genügend  erhaltenem  Kräftezustand  der 
Patienten,  die  operative  Entleerung  der  Flüssigkeit  vorgenommen  wer- 
den. In  einigen  Fällen  hat  man  auch  versucht,  die  Brandherde  in 
der  Lunge  selbst  operativ  zu  eröffnen,  ein  Verfahren,  das  jedenfalls 
weiterer  Prüfung  und  Ausbildung  werth  ist. 

Neuntes  Capitel. 

Staubinhalatiouskrankheiten. 

(Pneumonotconiosen.) 

Obwohl  im  Respirationsapparat  eineAnzahl  wichtiger  Vorrichtungen 
vorhanden  ist,  um  das  Eindringen  fremdartiger  Beimengungen  der  Luft 
in  die  Lungen  zu  erschweren,  so  können  doch  bei  einem  bestän-  ; 
digen  Aufenthalt  in  stauberfüllter  Atmosphäre  so  reichliche  Staub- 
partikel eingeathmet  werden,  dass  dieselben  nicht  ohne  Einfluss  auf 
das  Lungengewebe  bleiben.  Die  Staubinhalationskrankheiten  sind  meist 
echte  Gewerteter ankheiten,  welche  vorzugsweise  bei  Arbeitern  Vor- 
kommen, deren  Beschäftigung  die  fortwährende  Einathmung  einer  be- 
stimmten Staubsorte  mit  sich  bringt.  Schon  in  den  früheren  Capiteln 
dieses  Buches,  namentlich  bei  der  Besprechung  der  chronischen  Bron- 
chitis, haben  wir  die  schädliche  Bedeutung  der  Staubinhalationen  her-  j 
vorgehoben.  Wir  haben  gesehen,  wie  namentlich  die  andauernde  Ein-  i 
athmung  von  vegetabilischem  Staub  (Mehlstaub,  Wollstaub,  Holzstaub,  ■ 
Tabakstaub  u.  dgl.)  ungemein  häufig  zu  schwerer  chronischer  Bron- 
chitis und  Bronchiolitis  führt.  An  dieser  Stelle  haben  wir  aber  noch 
einige  specifisclie  Staubinhalationskrankheiten  besonders  hervorzuheben.  ■ 
Zuvor  müssen  wir  aber  einen  Zustand  der  Lungen  erwähnen, 
welcher  kaum  als  pathologisch  zu  betrachten  ist,  aber  ebenfalls  in 
der  fortwährenden  Einathmung  von  Staub,  und  zwar  von  Kohlenstaub, 
seinen  Grund  hat  — die  gewöhnliche  schwarze  Pigmentirung  der 
Lungen.  Es  kann  jetzt,  nachdem  früher  lange  Zeit  darüber  gestritten 
wurde,  nicht  mehr  bezweifelt  werden,  dass  das  schwarze  Lungen- 1 
pigment  wenigstens  zum  grössten  Theil  aus  eingeathmeter  Kohle  be- 
steht. Bis  in  das  Lungengewebe  selbst  hinein  und  durch  die  Lymph- 
gefässe  weiter  bis  in  die  Bronchialdrüsen  wandern  die  Kohlenpartikel- 
clien.  Nur  ein  Theil  des  eingeathmeten  Kohlenstaubes  wird  mit  dem  ; 
Auswurf  wieder  entfernt  und  kann  darin  mikroskopisch,  oft  schon 
makroskopisch  leicht  aufgefunden  werden  (der  bekannte  schwarze 
Auswurf,  den  man  des  Morgens  oft  hat,  wenn  man  z.  B.  sich  des 
Abends  vorher  in  einem  raucherfüllten  Raume  aufgehalten  hat).  In 
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Deutschland  hat  Traube  zuerst  in  dem  Auswurfe  eines  Holzkohlen- 
arbeiters und  nach  dessen  Tode  in  den  Lungen  die  als  pflanzliche 
Gebilde  erkennbaren  Kohletheilchen  nachgewiesen  und  richtig  gedeutet. 
Bei  Arbeitern,  die  grosse  Mengen  von  Holzkohlen-  oder  Steinkohlen- 
staub, von  Russ  oder  Graphit  einathmen,  geht  die  „normale“  Pig- 
mentirung  der  Lunge  bereits  in  einen  pathologischen  Zustand  über, 
in  eine  „ Anthracosis  pulmonum“ . Daneben  besteht  meist  eine  aus- 
gedehnte chronische  Bronchitis.  Im  Auswurf  solcher  Kranken  finden 
sich  oft  noch  lange  Zeit,  nachdem  die  Kranken  aus  der  Staubatmo- 
sphäre entfernt  sind,  zahlreiche  mit  schwarzem  Kohlenpigment  erfüllte 
Zellen  (Leukocyten,  vielleicht  auch  Epitlielien,  s.  Fig.  41). 

Von  Zenker  wurden  zuerst  in  umfassender  Weise  das  Eindringen 
verschiedener  Staubsorten  in  die  Lunge  und  die  daraus  entstehenden 
Folgezustände  nach- 
gewiesen.  Ausser  der 
bereits  erwähnten  An- 
thracosis sind  nament- 
lich von  Wichtigkeit 
die  Lungenerkran- 
kung in  Folge  der 
Einathmung  von  Kie- 
sel- und  ähnlichem 
Steinstaube,  die  soge- 
nannte Steinhauer- 
lunge, Chalicosis  pul- 
monum , und  die 
Lungenerkrankung  durch  Einathmen  von  Metallstaub,  meist  Eisenoxyd, 
die  Siderosis  pulmonum.  Die  Steinlungen  beobachtet  man  bei  Arbeitern 
in  den  Stampfwerken  der  Glasfabriken,  bei  Mühlsteinbehauern,  Stein- 
schleifern, Steinklopfern,  Pflasterern.  Porzellanarbeitern,  Maurern, 
Schieferbrucharbeitern,  Töpfern  u.  a.  Metallstaublungen  kommen  vor 
bei  Feilenhauern,  Eisenarbeitern,  Spiegel polirern  und  vor  Allem  auch 
bei  den  Schleifern,  welche  ein  Gemisch  von  Steinstaub  und  Eisenstaub 
einathmen.  Den  ersten  Fall  einer  „rothen  Eisenlunge“  beobachtete 
Zenker  bei  einem  Mädchen,  welches  täglich  10 — 12  Stunden  lang 
beim  Färben  von  Fliesspapier  mit  rothem  Eisenoxydpulver  den  dichten 
Eisenstaub  eingeathmet  hatte.  Bei  allen  diesen  und  ähnlichen  Staub- 
inhalationen wird  ein  Theil  der  eingeathmeten  Staubtheilchen  von 
Leukocyten  oder  auch  von  Epithelzellen  aufgenommen  und  gelangt 
weiter  in  die  Lymphwege  der  Lunge.  Zum  Theil  bleiben  die  Staub- 
theilchen im  interstitiellen  Bindegewebe  der  Lunge  liegen,  zum  Theil 
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Fig-  41. 

Auswurf  eines  Graphitarbeiters.  Zahlreiche  mit  Kohletheilchen 
erfüllte  Zellen.  (Erlanger  med.  Klinik.) 
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wandern  sie  weiter  bis  zu  den  bronchialen  und  retrobroncbialen  Lymph- 
drüsen. 

Ausser  der  abnormen  Färbung  der  Lunge  entwickeln  sich  in 
derselben  bei  anhaltender  Staubinhalation  auch  gröbere  anatomische 
Veränderungen.  Dieselben  bestehen  theils  in  einer  mehr  oder  weniger 
intensiven  und  ausgedehnten  chronischen  Bronchitis , theils  in  einer 
durch  den  mechanischen  Reiz  (Kieselstaub  u.  dgl.)  der  Fremdkörper 
bedingten  chronischen,  zu  Bindegewebsbildung  führenden  interstitiellen 
Entzündung.  Die  Lungen  sind  durchsetzt  von  zahlreichen,  schon 
mit  der  Hand  durchzufühlenden  harten  Knötchen,  die  beim  Ein- 
schneiden  mit  dem  Messer  knirschen.  Alle  diese  Knötchen  bestehen 
aus  derbem  Bindegewebe,  in  welches  die  Stein-,  Eisentheilchen  u.  s.  w. 
eingekapselt  sind.  Durch  Vereinigung  einzelner  Knötchen  können 
auch  ausgedehntere  Indurationen  und  Schwielenbildungen  entstehen. 
Die  chemische  Untersuchung  solcher  Lungen  ergiebt  den  vorauszu- 
setzenden reichlichen  Gehalt  an  Kieselsäure,  Eisen  u.  dgl. 

In  den  meisten  zur  Section  kommenden  Fällen  findet  man  in  den 
Lungen  noch  weitergehende  Veränderungen,  welche  aber  nicht  mehr 
die  unmittelbaren  Folgen  der  Staubinhalation  sind,  sondern  secundäre 
Folgezustände  und  Complicationen  darstellen.  Die  chronische  diffuse 
Bronchitis  der  Staubarbeiter  kann,  wie  jede  andere  chronische  Bron- 
chitis, zu  Lungenemphysem  und  weiterhin  zu  Herzhypertrophie  u.  s.  w. 
Anlass  geben.  Namentlich  finden  sich  in  den  Lungen  häufig  gleich- 
zeitig ausgesprochene  tuberculöse  Veränderungen.  Dass  auch  diese 
nicht  eine  directe  Folge  der  Staubinhalation  sind,  sondern  dass  die  j 
durch  die  Staubinhalation  hervorgerufenen  Veränderungen  in  den 
Lungen  nur  den  günstigen  Boden  für  die  Infection  mit  der  Tuber- 
culose  abgeben,  bedarf  keiner  weiteren  Auseinandersetzung.  Jeden-  j 
falls  gewinnen  die  Staublungen  in  den  meisten  Fällen  erst  durch  die  j 
erwähnten  Folgezustände,  Emphysem  und  Tuberculöse,  eine  grössere  j 
klinische  Bedeutung.  Die  umschriebenen  interstitiellen  pneumonischen 
Herde  haben  an  sich  keine  sehr  erheblichen  Symptome  zur  Folge. 

In  allen  Fällen,  in  welchen  unter  Lungenerscheinungen  ein  tödtlicher 
Ausgang  erfolgt,  sind  weniger  die  unmittelbaren  Staubwirkungen,  als  ] 
vielmehr  die  Folgekrankheiten  in  den  Lungen  als  Todesursache  an-  j 
zusehen. 

In  dem  bisher  Erwähnten  sind  die  wesentlichen  Gesichtspunkte  j 
für  die  Beurtheilung  der  klinischen  Symptome  der  Staubinhalations-  ] 
krankheiten  bereits  enthalten.  Die  Symptome  sind  die  einer  chro-  ] 
nischen  Bronchitis,  resp.  eines  Lungenemphysems,  einer  chronischen 
Lungenphthise,  und  nur  die  Berücksichtigung  der  mit  dem  Berufe 
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der  Patienten  verbundenen  Schädlichkeiten  ermöglicht  die  Stellung 
der  Diagnose.  Dabei  kann  es  im  Einzelfalle  immer  noch  zweifelhaft 
bleiben,  in  wie  weit  nicht  noch  andere  zufällige  Krankheitsursachen 
im  Spiele  sind. 

Die  Prognose  hängt  in  erster  Linie  davon  ab,  ob  die  Patienten  sich 
der  einwirkenden  Schädlichkeit  entziehen  können  oder  nicht.  Doch 
ist  andererseits  auch  die  mehrfach  gemachte  Beobachtung  zu  erwähnen, 
dass  bei  manchen  Personen  eine  Art  Gewöhnung  an  den  Staub  ein- 
tritt.  Nachdem  die  Anfangs  eingetretene  Bronchitis  einmal  überstanden 
ist,  können  solche  Leute  später  längere  Zeit  ohne  merklichen  Schaden 
in  der  Staubatmosphäre  weiter  leben. 

Die  Prophylaxis  der  Staubinhalationskrankheiten  bildet  ein  um- 
fangreiches C'apitel  der  Gewerbehygiene,  auf  welches  wir  hier  nicht 
eingehen  können.  Die  Arbeiter  müssen  über  die  Gefahr,  welcher  sie 
sich  aussetzen,  belehrt,  und  diese  Gefahr  selbst  muss  durch  aus- 
reichende Lüftung  der  Arbeitsräume,  durch  Reinlichkeit,  unter  Um- 
ständen auch  durch  Aenderungen  in  der  Betriebstechnik,  so  viel  wie 
möglich,  verringert  werden. 

Besondere  Angaben  für  die  Behandlung  der  Staubinhalations- 
krankheiten sind  nicht  zu  machen.  Sie  richtet  sich  nach  denselben 
Grundsätzen,  welche  für  die  Behandlung  der  chronischen  Bronchitis, 
des  Emphysems  und  der  chronischen  Lungentuberculose  maass- 
gebend sind. 


Zehntes  Capitel. 

Embolische  Processe  in  den  Lungen. 

( Hämorrhagischer ' Infarct  der  Lunge.) 

Aetiologie.  Die  Quellen,  aus  welchen  das  Material  für  die  embo- 
lische Verstopfung  der  Pulmonalarterienäste  stammt,  liegen  entweder 
im  rechten  Herzen  oder  in  den  Körpervenen.  Die  pathologische  Ana- 
tomie lehrt  uns,  wie  häufig  sich  Thromben  in  den  Venen  (besonders 
in  den  Venen  der  unteren  Extremitäten  und  in  den  Beckenvenen)  und 
im  rechten  Herzen  (in  den  Recessus  zwischen  den  Herztrabekeln,  in 
den  Herzohren,  an  den  Klappen  und  Sehnenfäden,  in  der  Spitze  des 
Ventrikels)  bilden.  Die  von  den  hier  sitzenden  Thromben  losgerissenen 
und  von  dem  Blutstrome  fortgeschwemmten  Theile  gelangen  in  die 
Lunge,  verstopfen  je  nach  ihrer  Grösse  einen  grösseren  oder  kleineren 
Ast  der  Lungenarterien  und  werden  hierdurch  die  Ursache  weiterer 
Veränderungen  im  Lungengewebe.  Da  nämlich  die  Zweige  der  Pul- 
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monalarterie  „ Endarterien “ sind  und  deshalb  das  zu  jedem  Zweige 
hinzugehörige  Gefässgebiet  nur  in  geringem  Maasse  von  anderen 
Gefässen  her  durch  collaterale  Circulation  mit  Blut  versorgt  werden 
kann,  so  wird  nach  der  Verschliessung  eines  Arterienastes  der  Ver- 
breitungsbezirk desselben  ausser  Circulation  gesetzt  werden.  Der 
Druck  in  dem  peripher  von  der  verstopften  Stelle  gelegenen  Gefäss- 
abschuitt  wird  fast  Null  werden,  und  in  Folge  davon  wird  aus  den 
Capillaren  der  Umgebung  und  wahrscheinlich  sogar  aus  der  zuge- 
hörigen Vene  ein  collateraler  resp.  rückläufiger  Strom  in  das  ver- 
schlossene Gefässgebiet  eintreten.  Dabei  strömt  aber  das  Blut  immer- 
hin unter  so  geringem  Drucke  ein,  dass  es  nicht  hindurchfliesst,  sondern 
in  dem  betroffenen  Gefässgebiet  stagnirt  und  sich  stauet.  Die  Wan- 
dungen der  Capillaren  und  Venen,  in  welchen  der  normale  Blutstrom 
aufgehört  hat,  verlieren  in  Folge  davon  ihre  normale  Beschaffenheit. 
Eine  abnorme  Durchlässigkeit  cler  Gefässwcindungen  bildet  sich  aus. 
Blutflüssigkeit,  weisse  und  insbesondere  auch  reichliche  rothe  Blut- 
körperchen treten  durch  die  Gefässwände  hindurch  in  das  umgebende 
Gewebe  hinein  und  verwandeln  dasselbe  in  den  sogenannten  hämor- 
rhagischen Infarct. 

Uebrigens  hat  nicht  jeder  embolisclie  Verschluss  eines  Astes  der 
Lungenarterie  notli wendig  eine  Infarctbildung  zur  Folge.  Bei  plötz- 
lichen Verstopfungen  eines  Hauptstammes  oder  mehrerer  grösserer 
Aeste  der  Lungenarterie  kann  sofort  der  Tod  eintreten,  womit  natür- 
lich alle  weiteren  Folgezustände  im  Luugengewebe  ausbleiben.  Ferner 
findet  man,  namentlich  in  den  centralen  Partien  der  Lunge,  häufig 
genug  Embolien  einzelner  Zweige  der  Lungenarterie,  ohne  dass  es  zur 
Infarctbildung  gekommen  ist.  In  solchen  Fällen  muss  nothweudiger 
Weise  in  dem  abgeschlossenen  Gefässbezirk  noch  eine  geringe  Circu- 
lation bestanden  haben,  entweder  durch  die  nachgewiesenen  Anasto- 
mosen  des  Gebietes  der  Pulmonalarterie  mit  den  Bronchial-  und 
M ediast i n alar ter ien , oder  durch  die  benachbarten  Capillaren,  deren  zu- 
führende Arterien  offen  sind. 

Die  bisher  besprochenen  Veränderungen  sind  die  Folgen  des  rein 
mechanischen  Verschlusses  einer  Lungenarterie.  Wir  beobachten  die- 
selben überall  da,  wo  zu  der  embolischeu  Verschleppung  einfacher 
Fibrinpfröpfe  Gelegenheit  gegeben  ist.  Am  häufigsten  treten  Lungen- 
infarcte  bei  chronischen  Herzfehlern , bei  allen  Formen  primärer  und 
secundärer  Herzdilatation,  besonders  aber  bei  Fehlern  am  linken  Ostium 
venosum  und  zwar  bei  Mitralstenosen  auf.  ln  dem  dilatirten  rechten 
Herzen  kommt  es  hierbei  häufig  zur  Thrombenbildung,  welche  das 
Material  für  die  Lungenembolien  abgiebt.  Doch  auch  bei  allen  mög 
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liehen  sonstigen  Krankheitszuständen,  in  denen  es  zur  Thrombose  im 
rechten  Herzen  oder  zu  Venenthrombose  kommen  kann,  werden  Lungen- 
embolien beobachtet. 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Veränderungen  in  den  Lungen, 
wenn  das  embolische  Material  nicht  einfaches  Fibrin  ist,  sondern  gleich- 
zeitig specifische  infectiöse  Stoffe  enthält.  Wenn  von  einer  acuten 
malignen  Endocarditis  im  rechten  Herzen  oder,  was  der  häufigste 
Fall  ist,  von  einer  irgendwo  im  Körper  bestehenden  eitrigen  (septischen) 
Phlebitis  mit  puriform  schmelzendem  Thrombus  aus  embolische  Pfropfe 
in  die  Lunge  gelangen,  so  werden  hierdurch  auch  die  specifischen 
Entzündungserreger  (Bacterien)  in  die  Lunge  verschleppt.  So  ent- 
stehen die  embolisehen  Abscesse  und  die  embolischen  Gangränherde 
in  der  Lunge.  Die  letzteren  haben  wir  bereits  oben  besprochen,  die 
ersteren  sind  einer  der  regelmässigsten  Befunde  bei  jeder  echten  Pyämie. 

Die  grundlegenden  Thatsachen  von  dem  Vorkommen  und  von 
der  Bedeutung  der  embolischen  Proeesse  überhaupt  und  insbesondere 
in  den  Lungen  sind  von  Virchow  entdeckt  worden.  Das  nähere  Ver- 
ständnis für  die  Folgen  der  embolischen  Gefässverschliessung  ver- 
danken wir  vor  Allem  den  Arbeiten  Cohnheim’s. 

Pathologische  Anatomie.  Die  hämorrhagischen  Infarcte  können 
je  nach  dem  Sitze  des  verstopfenden  Embolus  die  Grösse  eines  oder 
nur  weniger  Lungenlobuli  haben  oder  fast  einen  ganzen  Lungenlappen 
einnehmen.  Die  meisten  Infarcte  sitzen  an  der  Lungenperipherie  und 
haben,  entsprechend  der  Ausbreitung  eines  Gefässbezirks,  eine  an- 
nähernd keilförmige  Gestalt.  Die  Basis  des  Keils  ist  an  der  Pleura- 
fläche gelegen.  Sie  ragt  gewöhnlich  etwas  über  das  Niveau  derselben 
hinaus  und  lässt  meist  deutlich  die  dunkle  Färbung  des  Infarcts  durch 
die  Pleura  hindurch  erkennen.  Die  Pleura  selbst  ist  an  der  Stelle, 
an  welcher  der  Infarct  an  sie  heranreicht,  und  von  dort  aus  zuweilen 
in  noch  grösserer  Ausdehnung  der  Sitz  einer  fibrinösen  Pleuritis. 
Auf  dem  Durchschnitte  wird  die  keilförmige  Gestalt  des  Infarcts  deut- 
lich erkennbar.  Das  Lungengewebe  ist  in  ein  festes,  brüchiges,  gleich- 
mässig  schwarzrothes,  luftleeres  Gewebe  verwandelt.  In  dem  zuführen- 
den Aste  der  Lungenarterie  kann  der  Embolus  meist  leicht  aufgefunden 
werden.  Mikroskopisch  sieht  man  in  dem  infarcirten  Abschnitte  die 
diffuse  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen.  Auch 
die  Alveolen  und  kleineren  Bronchien  sind  dicht  mit  geronnenem  Blut 
angefüllt.  Bei  längerem  Bestände  kann  unter  günstigen  Umständen 
das  Blut  zum  Theil  wieder  resorbirt  werden.  Die  Lunge  wird  wieder 
lufthaltig,  bleibt  aber  an  der  Stelle  stärker  pigmentirt  und  durch  inter- 
stitielle Bindegewebsentwicklung  mehr  oder  weniger  indurirt.  In  sei- 
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tenen  Fällen  kommt  es  zu  völligem  Zerfall  des  infarcirten  Lungen- 
gewebes, nach  dessen  Entleerung  oder  Resorption  Vernarbung  mit 
Schrumpfung  eintritt. 

Die  hämorrhagischen  Infarcte  sitzen  meist  in  den  unteren  Lungen- 
lappen, und  zwar  rechts  häufiger,  als  links. 

Die  kleineren  embolischen  Lungenabscesse  kommen  zuweilen  sehr 
zahlreich,  durch  die  ganze  Lunge  zerstreut  vor.  Bei  den  grösseren  ist 
die  Keilform  oft  deutlich  zu  erkennen.  Wo  ein  Abscess  bis  an  die 
Pleura  heranreicht,  da  entsteht  durch  directe  Infection  eine  eitrige 
Pleuritis.  Gelegentlich  können  auch  Combinationen  und  Uebergangs- 
formen  von  gewöhnlichem  hämorrhagischen  Infarct  und  emboliscbem 
Abscess  in  der  Lunge  Vorkommen. 

Symptome.  Häufig  findet  man  bei  Sectionen  Embolien  einzelner 
Zweige  der  Lungenarterien,  mit  oder  ohne  Infarctbildung,  welche  im 
Leben  gar  keine  Symptome  gemacht  haben. 

Embolie  des  Hauptstammes  oder  eines  grossen  Astes  der  Pul- 
monalarterie kann  plötzlichen  Tod  bewirken,  wie  solches  bei  Kranken 
mit  Herzfehlern  oder  mit  Venenthrombosen  wiederholt  beobachtet  worden 
ist.  Tritt  nicht  sofortiger  Tod  ein,  so  entsteht  plötzliche  hochgradige 
Dyspnoe  und  Beklemmung.  Die  Diagnose  wird  in  einem  solchen  Falle, 
wenn  eine  mögliche  Quelle  für  die  Embolie  bekannt  ist,  wenigstens 
vermuthungsweise  gestellt  werden  können.  In  einzelnen  Fällen,  wo 
ein  Embolus  in  einem  grösseren  Aste  der  Lungenarterie  sitzt,  denselben 
aber  nicht  vollständig  ausfüllt,  kann  man,  wie  Litten  beobachtet  hat, 
ein  systolisches  Gefässg  er  dusch  über  der  betreffenden  Stelle  hören. 
Sicher  wird  die  Diagnose  aber  erst  später,  wenn  die  weiteren  Zeichen 
der  Infarctbildung  eintreten. 

Das  für  die  Infarctbildung  in  der  Lunge  am  meisten  charakte- 
ristische  Symptom  ist  der  blutige  Auswurf.  Treten  bei  einem  Kranken 
mit  Mitralstenose  ziemlich  plötzlich  blutige  Sputa  auf,  so  wird  man 
mit  der  Annahme  eines  hämorrhagischen  Lungeninfarcts  meist  Recht 
haben.  Das  Sputum  besteht  entweder  aus  fast  ganz  reinem,  dunkeln 
Blut,  oder  das  Blut  ist  mit  mehr  oder  weniger  Schleim,  aber  stets  nur 
mit  wenig  Luft  gemischt.  Der  blutige  Auswurf  hält  oft  mehrere  Tage  an. 

Näheres  über  den  Sitz  und  die  Grösse  des  Infarcts  sucht  man 
durch  die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  zu  erfahren.  Häufig 
giebt  dieselbe  freilich  ein  negatives  oder  wenigstens  zweifelhaftes  Re- 
sultat. Kleinere  Infarcte,  ferner  alle  central  gelegenen  Infarcte  entziehen 
sich  selbstverständlich  dem  physikalischen  Nachweise.  Grössere,  peri- 
pherisch gelegene  Infarcte  können  in  manchen  Fällen  eine  percussorisclie 
Dämpfung,  knisterndes  Rasseln,  hauchendes  oder  bronchiales  Athmen 
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verursachen.  Doch  ist  es  im  Einzelfalle  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob 
die  betreffenden  physikalischen  Symptome  nicht  von  sonstigen  patho- 
logischen Veränderungen  in  der  Lunge  (Bronchitis,  Hydrothorax)  ab- 
liängen.  Zuweilen  hört  man  einige  Tage  nach  dem  vermutheten  Ein- 
tritt eines  Lungeninfarcts  an  einer  Stelle  des  Thorax  pleuritisches  Reiben, 
wodurch  die  Diagnose  nachträglich  an  Sicherheit  gewinnt. 

Die  subjectiven  Symptome  bei  der  Embolie  eines  grossen  Lungen- 
gefässes  — plötzlich  auftretende  Dyspnoe  und  Beklemmung  — sind 
bereits  erwähnt.  Kleinere  Infarcte  machen  häufig  gar  keine  besonderen 
Beschwerden,  in  anderen  Fällen  empfinden  die  Kranken  aber  heftiges 
Seitenstechen , welches  von  der  Pleurareizung  abhängt. 

Fieber  kann  ganz  fehlen.  Zuweilen  beobachtet  man  jedoch  bei 
dem  Auftreten  von  Lungeninfarcten  mässige  Temperatursteigerungen. 

Die  embolischen  Abscesse  in  der  Lunge  machen  fast  niemals  directe 
klinische  Symptome.  Sie  bilden  eine  Theilerscheinung  in  dem  Ge- 
sammtbilde  der  Pyämie  und  ähnlicher  allgemein  infectiöser  Processe. 
Stärkere  Erscheinungen  von  Seiten  der  Respiration  treten  nur  auf, 
wenn  die  Abscesse  in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  sind.  Entwickelt 
sich  von  einem  bis  an  die  Pleura  heranreichenden  Herde  aus  eine 
eitrige  Pleuritis,  so  macht  diese  zuweilen  nachweisbare  physikalische 
Symptome. 

Wie  aus  allem  Bisherigen  hervorgeht,  wird  man  bei  der  Diagnose 
der  embolischen  Vorgänge  zunächst  immer  auf  das  Vorhandensein 
eines  ursächlichen  Momentes  Gewicht  legen  müssen.  Von  den  directen 
Symptomen  kommt  beim  hämorrhagischen  Infarct  vor  Allem  das 
blutige  Sputum  in  Betracht.  Die  embolischen  Abscesse  in  der  Lunge 
kann  man  bei  pyämischen  Erkrankungen  zwar  häufig  vermuthen,  aber 
fast  nie  unmittelbar  nachweisen. 

Die  Prognose  ist  ganz  von  der  Grundkrankheit  abhängig.  Bei 
Herzfehlern  ist  das  Auftreten  hämorrhagischer  Infarcte  im  Ganzen 
meist  ein  ungünstiges  Zeichen,  da  sie  auf  eingetretene  Schwäche  des 
rechten  Ventrikels  (daher  die  Thrombenbildungin  demselben)  hinweisen. 
Indessen  kommt  es  doch  nicht  selten  vor,  dass  die  eingetretenen  Er- 
scheinungen eines  Lungeninfarcts  wieder  vollständig  vorübergehen. 

Besondere  Vorschriften  für  die  Therapie  sind  nicht  zu  geben. 
Dieselbe  ist  tlieils  rein  symptomatisch,  tlieils  fällt  sie  mit  der  Be- 
handlung des  Grundleidens  zusammen.  In  prophylaktischer  Beziehung 
ist  noch  auf  die  dringende  Nothwendigkeit  möglichst  grosser  Ruhe 
bei  solchen  Patienten  hinzuweisen,  bei  welchen  die  Anwesenheit  von 
Venenthromben,  z.  B.  in  den  Cruralvenen,  die  Möglichkeit  einer  Lungen- 
embolie nahe  legt. 
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Elftes  Capitel. 

Braune  Induration  der  Lungen. 

( 'Herzfehlerlunge .) 

Bei  Herzfehlern,  vorzugsweise  bei  Stenosen  am  linken  Ostium 
venosum,  findet  man  häufig  eine  eigentümliche  Veränderung  der 
Lungen,  deren  Grund  in  der  lange  andauernden  Ueberfüllung  des 
Lungenkreislaufes  zu  suchen  ist.  Die  Lungen  sind  schwer,  derb,  fallen 
nur  wenig  bei  der  Eröffnung  des  Brustkorbes  zusammen  und  zeigen 
auf  frischen  Durchschnitten  eine  abnorme  bräunlichgelbe  Färbung. 
An  den  grösseren  Lungengefässen  (Arterien  und  Venen)  bilden  sich 
in  Folge  der  Stauung  Verdickungen  und  Trübungen  der  Intima  aus 
Hier  und  da  sieht  man  auch  auf  der  Schnittfläche  unter  der  Pleura 
kleinste  dunkle  Pigmentflecken  und  frischere  Hämorrhagien.  Man  be* 
zeichnet  diesen- Zustand  als  braune  Induration  der  Lungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Capillaren  in 
Folge  der  anhaltenden  Stauung  stärker  ins  Alveolarlumen  hineinragen. 
Die  Alveolen  selbst  sind  meist  stark  mit  abgestossenen  Epithelien  und 
pigmenthaltigen  Zellen  (s.  u.)  ausgefüllt.  Das  interstitielle  Bindegewebe 
ist  zuweilen  verdickt.  In  demselben  finden  sich  reichliche  braune 
Pigmentkörnchen,  die  Reste  der  extravasirten  und  zerfallenen  rothen 
Blutkörperchen.  Die  Pigmentkörnchen  liegen  theils  frei,  theils  in 
Zellen  (Wanderzellen)  eingeschlossen.  An  der  Intima  der  grösseren 
Gefässe  findet  man  häufig  Verfettung  der  Endothelzellen. 

Was  die  klinische  Bedeutung  der  Herzfehlerlungen  betrifft,  so  ist 
es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  durch  die  ganze  Lunge  verbreitete 
Verkleinerung  der  Alveolarlumina  in  Folge  ihrer  Ausstopfung  mit  ab- 
gestossenen Lungenepitbelien  zur  Vermehrung  der  Dyspnoe  bei  den 
Herzfehlerkranken  beiträgt.  In  der  Praxis  lässt  sich  aber  dieses 
Moment  von  den  sonstigen,  die  Dyspnoe  erzeugenden  Ursachen  nicht 
streng  abtrennen. 

Sichere  Anhaltspunkte,  die  Herzfehlerlunge  im  Leben  zu  diagnosti* 
ciren,  haben  wir  nicht.  Auch  die  anatomischen  Befunde  zeigen  insofern 
eine  gewisse  nicht  immer  zu  erklärende  Verschiedenheit,  als  die  braune 
Induration  unter  scheinbar  denselben  Verhältnissen  manchmal  sehr  hoch- 
gradig, manchmal  nur  auffallend  gering  ausgebildet  ist.  In  Fällen, 
wo  sie  in  der  Leiche  gefunden  wurde,  hörten  wir  zu  Lebzeiten  der 
Kranken  wiederholt  ein  sehr  scharfes , pueriles  Athemger  dusch.  welches 
für  manche  Fälle  von  Herzfehlerlunge  charakteristisch  zu  sein  scheint. 
Das  meiste  Gewicht  bei  der  Diagnose  der  Herzfehlerlunge  lege  ich 
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auf  das  oft  höchst  charakteristische  Sputum.  Dasselbe  zeigt  schon 
bei  der  blossen  Betrachtung  ein  eigenartiges  Aussehen.  Es  ist  ein 
ziemlich  zähschleimiger,  fast  gar  nicht  eitriger  Auswurf,  in  dem  zahl- 
reiche Stellen  ein  schmutzig  bräunliches,  kaffeefarbenes  Aussehen 
haben.  Untersucht  man  diese  bräunlichen  Stellen  unter  dem  Mikro- 
skop, so  sieht  man,  dass  ihre 
Färbung  abhängt  von  zahl- 
reichen grossen  Zellen , die 
dicht  mit  kleineren  und  grös- 
seren gelben  bis  braunen  Pig- 
mentkörnchen angefüllt  sind 
(s.  Fig.  42).  Diese  grossen 
pigmentirten  Zellen  Herz- 
fehlerzellen“)  sind  identisch 
mit  den  oben  erwähnten,  bei 
der  anatomischen  Untersuch- 
ung der  Lungen  in  den  Al- 
veolarlumina zu  findenden  Pig- 
mentzellen. Viele  Untersucher 
halten  sie  für  Alveolarepithe- 
lien,  während  wir  selbst  mehr 
geneigt  sind,  sie  wenigstens 
zum  Theil  für  Leukocyten  anzusehen,  die  das  Pigment  der  zerfallenen 
rothen  Blutkörperchen  in  sich  aufgenommen  haben.  Durch  Behand- 
lung des  Auswurfs  mit  Salzsäure  und  Ferrocyankalium  tritt  deutliche 
Blaufärbung  ein.  Man  kann  diese  Eisenreaction  schon  makroskopisch 
im  Spucknapf  anstellen  oder  mikroskopisch  auf  dem  Objectträger.  Neben 
den  Pigmentzellen  findet  man  meist  auffallend  reichliche  „Myelintropfen“, 
ausserdem  gewöhnlich  auch  noch  unveränderte  rothe  Blutkörperchen. 


Fig.  42. 

Sputum  von  einer  Kranken  mit  Mitralstenose,  sogenannte 
, .Herzfehlerzollen"  enthaltend  (eigene  Beobachtung). 


Zwölftes  Capitel. 

Geschwülste  der  Lungen.  Lungencarcinom.  Lungen- 
echinococcus. Lungensyphilis. 


1.  Neubildungen  in  der  Lunge.  Lungencarcinom.  Die 
meisten  Neubildungen,  welche  in  der  Lunge  angetroffen  werden,  sind 
secundärer  Natur.  Namentlich  bei  Carcinom  anderer  Organe  kommen 
zuweilen  secundäre  Carcinome  in  der  Lunge  vor,  deren  Entstehen 
wohl  jedesmal  durch  das  Hineinwachsen  des  primären  Tumors  in 
eine  Vene  und  die  in  Folge  davon  eintretende  Verschleppung  von 
Geschwulstkeimen  in  die  Lungen  zu  erklären  ist.  Meist  machen  diese 
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secundären  Knoten  in  der  Lunge  gar  keine  besonderen  klinischen 
Symptome.  Nur  wenn  sie  sehr  zahlreich  und  ausgedehnt  sind,  ver- 
ursachen sie  Dyspnoe,  objective  Symptome  u.  dgl.  So  kam  in  der 
Leipziger  Klinik  ein  Fall  von  secundärer,  sehr  ausgebreiteter  J füiar- 
carcinose  der  Lungen  vor,  welcher  unter  dem  Bilde  einer  acuten 
Miliartuberculose  mit  vorherrschenden  Lungensymptomen  in  kurzer 
Zeit  tödtlich  verlief. 

Von  sonstigen  secundären  Neubildungen  sind  das  Enchondrom 
und  das  Sarkom  zu  nennen.  In  ausgedehnter  Weise  sahen  wir  secun- 
däre  Lungensarkome  nach  primärem  Sarkom  der  Broncbialdrüsen. 
ferner  in  einem  Falle  von  Lymphosarkom  der  Halslymphdrüsen, 
welches  in  die  Vena  jugularis  hineingewuchert  war,  und  endlich 
wiederholt  bei  congenitalen  primären  Nierensarkomen  (s.  d.). 

Enchondrome,  Sarkome  und  Endotheliome  kommen  auch  als  pri- 
märe Neubildungen  in  den  Lungen  vor.  Unter  den  primären  Neu- 
bildungen ist  aber  der  Lungenkrebs  die  einzige,  welche  eine  grossere 
klinische  Bedeutung  hat.  In  klinischer  Beziehung  kann  man  zu  dem- 
selben auch  gewisse  bösartige  (metastasirende)  Formen  des  alveolären 
Sarkoms  rechnen.  Der  echte  Lungenkrebs  ist  stets  ein  Cylinderzdlen- 
carcinom,  dessen  Ausgang  von  dem  Bronchialepithel  nicht  zweifelhaft 
sein  kann.  Er  kommt  namentlich  bei  älteren  Personen  (über  40  Jahre) 
vor  und  findet  sich,  wie  es  scheint,  in  der  rechten  Lunge  etwas  häu- 
figer, als  links,  in  den  oberen  Lappen  etwas  häufiger,  als  in  den  un- 
teren. Durch  seine  diffuse  Ausbreitung  wird  das  Lungengewebe  an 
den  vom  Krebs  betroffenen  Stellen  in  eine  luftleere,  graugelbliche,  meist 
ziemlich  weiche,  bröcklige  Masse  verwandelt.  Von  dem  Schnitte  lässt 
sich  gewöhnlich  der  charakteristische  Krebssaft  abstreifen,  in  welchem 
die  mikroskopische  Untersuchung  die  charakteristischen  Krebselemente 
nachweist.  Sehr  häufig  ist  die  Pleura  mitbetheiligt.  Entweder  ist  die 
Neubildung  direct  auf  dieselbe  fortgewuchert,  oder  in  der  Pleura  haben 
sich  einzelne,  mehr  umschriebene  secundäre  Krebsknoten  gebildet.  Fast 
regelmässig  carcinomatös  erkrankt  sind  die  Lymplidrüsen , vor  Allem 
die  Bronchiallymphdrüsen,  ferner  zuweilen  die  Achseldrüsen,  Ilals- 
lymphdrüsen  u.  s.  w.  Secundäre  Carcinome  in  anderen  Organen  sind 
selten,  aber  in  einzelnen  Fällen  in  der  anderen  Lunge,  in  der  Leber, 
in  dem  Gehirn  und  sonst  gefunden  worden. 

Die  klinischen  Erscheinungen  des  Lungenkrebses  sind  im  Anfänge 
der  Erkrankung  fast  immer  schwer  richtig  zu  deuten.  Sie  werden  auf 
irgend  ein  sonstiges,  häufig  vorkommendes  chronisches  Lungenleiden 
bezogen,  auf  eine  chronische  Bronchitis,  eine  Tuberculose,  eine  Pleu- 
ritis u.  dgl.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  gelingt  es  aber  doch, 
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wenigstens  in  einer  Anzahl  von  Fällen,  die  Diagnose  richtig  zu  stellen. 
In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  alten  Leuten,  kann  die  Erkrankung 
auch  verborgen  bleiben. 

Die  allgemeinen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  haben 
zum  Theil  nichts  Charakteristisches.  Die  Kranken  klagen  über  all- 
mälig  zunehmende  Athembeschwerden,  über  Druck  und  Beklemmung 
auf  der  Brust,  welche  sich  schliesslich  zu  der  höchstgradigen  Dyspnoe 
steigern  können.  Die  meisten  Kranken  leiden  viel  durch  den  oft 
sehr  anstrengenden  und  krampfhaften  Husten.  Der  Auswurf  ist 
zwar  in  einigen  Fällen  ohne  Besonderheiten,  häufig  aber  nimmt  er 
wenigstens  zeitweise  eine  für  die  Diagnose  äusserst  wichtige  und 
charakteristische  Beschaffenheit  an.  Er  wird  bluthaltig  und  bekommt 
dabei  ein  eigenthümlich  „ himbeergeleeartiges “ Aussehen.  Mikroskopisch 
lassen  sich  zuweilen  charakteristische  Geschwulstelemente  in  demselben 
nachweisen.  Zuweilen  kommen  auch  stärkere  Hämoptysen  beim  Lungen- 
krebs vor. 

Die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  in  vielen 
Fällen  deutliche  Zeichen,  Dämpfung,  Bronchialathmen,  abgescbwächtes 
Athmen,  Rasseln,  zuweilen  pleuritisches  Reiben,  welche  alle  an  sich 
oft  nichts  Charakteristisches  haben,  aber  natürlich  für  den  Nachweis 
des  Sitzes  und  der  Ausbreitung  der  Neubildung  von  entscheidender 
Bedeutung  sind.  Zuweilen  ist  indessen  doch  die  Ausdehnung  und  die 
eigenthümlicbe  Begrenzung  der  Dämpfung  (z.  B.  über  dem  Sternum) 
so  abweichend  von  den  gewöhnlichen  Dämpfungen,  dass  hierdurch 
allein  schon  der  Verdacht  einer  Neubildung  erregt  wird.  Das  Re- 
sistenzgefühl bei  der  Percussion  ist  stets  sehr  beträchtlich,  das  Athem- 
geräusch  über  der  Neubildung  oft  aufgehoben  oder  durch  Stridor- 
geräusche (Verengerung  grösserer  Bronchien)  verdeckt.  — Beachtens- 
wert!) ist  endlich  die  nicht  selten  vorkommende  diffuse  Vorwölbung , 
zuweilen  auch  eine  leichte  ödematöse  Schwellung  der  Haut  über  der 
erkrankten  Stelle. 

Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  das  Auftreten  gewisser 
Folgeerscheinungen.  Wichtig  ist  der  Nachweis  von  Lymphdrüsen- 
schwellungen  in  der  Achselhöhle  oder  am  llalse,  ferner  eine  Anzahl 
vorkommender  Compressionserscheinungen , welche  theils  von  der 
Neubildung  selbst,  theils  von  den  secundär  geschwollenen  Lymph- 
drüsen  hervorgerufen  werden.  Druck  auf  die  obere  Hohlvene  oder 
einen  Hauptstamm  derselben  bewirkt  Oedem  im  Gesichte,  am  Halse, 
an  der  Brustwand,  oder  in  einem  Arme.  Die  subcutanen  Venen  an 
den  genannten  Stellen  erscheinen  erweitert  und  geschlängelt,  Druck 
• auf  den  Oesophagus  macht  Schlingbeschwerden.  Druck  auf  den  Plexus 
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brachialis  heftige  neuralgische  Schmerzen  und  Parese  in  einem  Arme. 
Druck  auf  den  Nervus  recurrens  Stimmhandlühmung  und  Heiserkeit , 
Druck  auf  die  Trachea  oder  einen  Ifauptbronchus  die  Erscheinungen 
der  Tracheal-  oder  Bronchialstenose.  — Häufig  wird  schliesslich  die 
Pleura  mitergriffen,  und  es  gesellen  sich  die  Zeichen  eines  pleuri- 
tischen  Ergusses  zu  den  übrigen  Erscheinungen  hinzu.  Diagnostisch 
wichtig  ist  es,  dass  das  Exsudat  in  solchen  Fällen  nicht  selten  von 
hämorrhagischer  Beschaffenheit  ist  (s.  u.  Neubildungen  der  Pleura  . 

Neben  den  bisher  genannten  Symptomen  kommen  die  Allgemein - 
erscheinungen  in  Betracht.  Wie  bei  den  Carcinomen  überhaupt,  so 
bildet  sich  auch  heim  Lungencarcinom  allmälig  die  bekannte  Krebs-  . 
kachexie  aus.  Die  Kranken  werden  immer  matter,  appetitloser,  Ver- 
dauungsstörungen, zuweilen  mässige  Fiebersteigerungen  stellen  sich 
ein,  bis  die  Kranken  schliesslich  an  dem  allgemeinen  Marasmus  zu 
Grunde  gehen. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  beträgt  etwa  xji — 2 Jahre.  Die  j 
Prognose  ist  vollkommen  ungünstig.  Die  Therapie  kann  nur  eine  rein  i 
symptomatische  sein  und  richtet  sich  hierin  nach  den  bei  den  übrigen 
Lungenerkrankungen  geltenden  V orschriften. 

Einer  in  theoretischer  Hinsicht  äusserst  interessanten  Neubildung  I 
in  der  Lunge  müssen  wir  noch  kurz  gedenken.  Bei  den  Arbeitern  in  1 
den  Kobaltgruben  von  Schneeberg  (im  sächsischen  Voigtlande)  kommt  i 
auffallend  häufig  die  Entwicklung  maligner  Lymphosarkome  in  den  | 
Lungen,  zuweilen  mit  Metastasenbildung  in  den  Drüsen,  in  der  Leber,  I 
Milz  u.  a.  vor.  Die  Krankheit  verläuft  unter  dem  Bilde  eines  chro-  I 
nischen  Lungenleidens  und  endet  fast  immer  tödtlich.  Das  endemische  1 
Vorkommen  könnte  möglicher  Weise  auf  einen  infectiösen  Ursprung  I 
der  Geschwülste  hinweisen. 

2.  Echinococcus  der  Lunge.  Primäre  Echinokokken  in  den  I 
Lungen  kommen  nur  sehr  selten  vor.  In  den  meisten  Fällen  sind  I 
die  Echinokokken  der  Lunge  erst  secundär  von  anderen  Organen  her  I 
dorthin  gelangt,  sei  es  auf  dem  Wege  des  Blutstroms,  sei  es.  was  bei  fl 
Weitem  der  häufigste  Fall  ist,  durch  Perforation  eines  Leberechino- 1 
coccus  durch  das  Zwerchfell  hindurch. 

Die  Symptome  der  Lungenechinokokken  sind  sehr  vielgestaltig.« 
Zuweilen  bleibt  der  Parasit  ganz  verborgen,  ln  anderen  Fällen  ent-  ■ 
wickelt  sich  das  Krankheitsbild  einer  mehr  oder  weniger  schweren,! 
manchmal  fieberhaften  Lungenaffection  (Brustschmerzen,  Husten,  mit- 1 
unter  mit  blutigem  Auswurf,  Athemnoth  u.  a.).  Die  obfcctive  Unter-m 
suchuvg  der  Lungen  ergiebt  in  einigen  Fällen  Dämpfung,  aufgehobenes« 
Athemgerüusch  und  abgeschwächten  Stirn mfremitus,  während  nach  der 
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Expectoration  der  Echinokokken  (s.  u.)  Cavernensymptome  auftreten 
können.  Die  richtige  Deutung  aller  dieser  Erscheinungen  ist  nur  dann 
möglich,  wenn,  wie  es  schon  häufig  beobachtet  ist,  Echinococcusblasen 
ausgehustet  oder  wenigstens  Theile  derselben  ( Membranen , Haken)  im 
Auswurf  gefunden  werden.  Auffallend  ist  in  manchen  Fällen  von 
Lungenechinococcus  auch  ein  eigentümlich  ockergelber  Auswurf. 

Der  Ausgang  der  Krankheit  kann  ein  günstiger  sein,  wenn  die 
Echinokokken  ausgehustet  werden,  oder  wenn  es  gelingt,  dieselben  auf 
operativem  Wege  zu  entfernen.  Die  Aussicht,  durch  Inhalationen  von 
Terpentin,  Benzin  u.  dgl.  die  Parasiten  tödten  zu  können,  ist  wohl  nur 
sehr  gering.  Zuweilen  geht  der  Echinococcussack  in  Gangrän  oder  in 
Vereiterung  über.  Auch  Durchbruch  in  die  Pleura,  ins  Peritoneum, 
ins  Pericardium  und  auch  nach  aussen  hin  ist  beobachtet  worden. 
Letzteres  ist  der  günstigste  Fall,  während  sonst  durch  die  Folge- 
zustände, selten  auch  unmittelbar  durch  eintretende  Erstickung,  ein 
tödtlicher  Ausgang  herbeigeführt  werden  kann.  — Näheres  über  die 
Naturgeschichte  des  Echinococcus  s.  u.  im  Capitel  über  die  Leber- 
echinokokken. 

3.  Lungensyphilis.  Hier  wäre  auch  der  Ort,  die  syphilitische 
Neubildung  in  den  Lungen  zu  besprechen.  Trotz  der  in  der  letzten 
Zeit  ziemlich  grossen  Literatur  über  diesen  Gegenstand  lässt  sich  aber 
unseres  Erachtens  noch  keine  irgendwie  abgeschlossene  klinische  Dar- 
stellung der  Lungensyphilis  geben.  Diejenigen  Aerzte,  welche  geneigt 
sind,  jede  Lungenerkrankung  bei  einem  früher  syphilitischen  Indivi- 
duum für  syphilitischer  Natür  zu  halten,  rechnen  gewiss  Manches  zur 
Lungensyphilis,  was  gar  nichts  mit  Syphilis  zu  thun  hat.  Wenigstens 
haben  wir  die  Erfahrung  gemacht,  dass  sich  fast  alle  diejenigen  Fälle, 
welche  man  Anfangs  für  Lungensyphilis  zu  halten  geneigt  sein  konnte, 
schliesslich  bei  längerer  Beobachtung  oder  bei  der  Autopsie  als  etwas 
Anderes  (meist  als  Tuberculose)  herausstellten.  Vereinzelte  Fälle  von 
chronisch-indurativer,  auf  primärer  syphilitischer  Infiltration  beruhender 
Lungenschrumpfung  kommen  freilich  sicher  vor.  Das  klinische  Bild 
dieser  Fälle  weicht  aber  nicht  in  charakteristischer  Weise  ab  von  dem 
Bilde  der  gewöhnlichen  chronischen  interstitiellen  Pneumonie.  Nur 
das  Bekanntsein  einer  früheren  syphilitischen  Infection,  etwaige  gleich- 
zeitige andere  syphilitische  Erkrankungen  (z.  B.  Lebersyphilis),  der 
physikalische  Nachweis  einer  chronischen  Lungenaffection  und  das 
beständige  Fehlen  von  Tuberkelbacillen  im  Auswurf  können  die  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose ermöglichen.  — Vollständig  erwiesen  ist  ferner 
das  Vorkommen  syphilitischer  Erkrankungen  in  den  grösseren  und 
mittleren  Bronchien,  bei  den  Sectionen  kenntlich  durch  ausgedehnte, 
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strahlige,  zuweilen  zur  Stenose  führende  Narben  in  der  Bronchial- 
schleimhaut. Einzelne  Gummahnoten  in  den  Lungen  gehören  zu  den 
grössten  Seltenheiten.  Endlich  findet  man  zuweilen  auf  der  Pharo 
eigenthümliche  strahlige  Narben,  die  wahrscheinlich  syphilitischen 
Ursprungs  sind.  Die  Lungensyphilis  der  Neugeborenen , die  in  Form 
einzelner  Knoten  oder  als  diffuses  syphilitisches  Infiltrat  (sogenannte 
Pneumonia  alba)  auftritt,  hat  nur  pathologisch-anatomisches  Interesse. 

Vermuthet  man  das  Bestehen  einer  syphilitischen  Lungenaffection, 
so  wird  man  natürlich  eine  antiluetische  Kur  einleiten  (vor  Allem  Jod- 
kalium, vielleicht  auch  eine  Schmierkur).  Die  Erfolge  hierbei  sind 
aber  oft  nicht  sehr  beträchtlich,  weil  die  entstandenen  Schrumpfungs- 
vorgänge natürlich  unbeeinflusst  bleiben. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Pleura. 


Erstes  Capitcl. 

Pleuritis. 

(. Brustfellentzündung . Rippenfellentzündung .) 

Actiologie.  Man  unterscheidet  allgemein  eine  primäre  und  eine 
secundäre  Pleuritis.  Als  primär  im  strengen  Sinne  dürfen  nur  die- 
jenigen Pleuritiden  bezeichnet  werden,  bei  denen  die  in  den  gesunden 
Körper  eingedrungenen  Entzündungserreger  sich  ohne  sonstige  vor- 
hergehende Organerkrankung  zuerst  in  der  Pleura  localisiren.  Im 
klinischen  Sinne  wird  freilich  manche  Pleuritis  als  primär  erscheinen, 
welche  es  eigentlich  nicht  ist.  Die  der  Pleuritis  vorhergehende  Er- 
krankung kann  nämlich  so  gering  sein,  dass  sie  völlig  symptomlos 
und  unbemerkt  bleibt.  Erst  das  Auftreten  einer  Pleuritis  als  schein- 
bar selbständige  Erkrankung  macht  auf  den  schon  vorher  bestehenden 
K rankh eitsprocess  auf m erksam . 

Sehen  wir  von  den  traumatischen  Pleuritiden  nach  penetrirenden 
Brustwunden  u.  dgl.  ab,  so  kennen  wir  mit  Sicherheit  nur  eine  primäre 
Form  der  Pleuritis,  die  rheumatische  Pleuritis,  welche  in  ätiologischer 
Hinsicht  zu  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  in  engster  Beziehung 
steht  (Fiedler).  Wie  bei  der  Polyarthritis  (s.  d.)  nicht  sehr  selten 
eine  Pleuritis  secundär  hinzutritt,  so  kann  sich  in  manchen  Fällen 
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die  rheumatische  Infection  zunächst  ohne  wesentliche  Betheiligung 
der  Gelenke  in  der  Pleura  localisiren.  In  manchen  Fällen  treten  dann 
später  noch  Gelenkaffectionen , Endocarditis  u.  dgl.  hinzu,  wodurch 
die  ätiologische  Auffassung  der  Erkrankung  bestätigt  oder  überhaupt 
erst  klargestellt  wird.  — Ob  noch  andersartige  Krankheitserreger 
primäre  Pleuritiden  hervorrufen  können,  ist  nicht  sicher  bekannt. 
Einige  Fälle  von  acut  mit  hohem  Fieber  eintretender  Pleuritis  glaubte 
ich  auf  eine  Diplokokkeninfection  zurückführen  zu  können  (be- 
gleitender Herpes  u.  s.  w.).  Freilich  ist  hierbei  die  Anwesenheit  eines 
kleinen  pneumonischen  Herdes  kaum  jemals  mit  Sicherheit  auszu- 
schliessen.  Als  wirklich  primäre  Pleuritis  würde  man  nur  solche 
Fälle  bezeichnen  dürfen,  wo  die  Krankheitserreger  zunächst  in  den 
Blutstrom  und  erst  von  hier  aus  in  die  Pleura  gelangen.  Besondere 
Veranlassungsursachen  zur  Erkrankung  sind  häufig  garnicht  nach- 
weisbar. Manchmal  wird  eine  vorhergehende  Erkältung  angegeben. 

Unter  denjenigen  Pleuritiden,  welche  im  klinischen  Sinne  als 
scheinbar  primäre  Erkrankung  auftreten,  während  ihre  Entstehung 
aber  auf  das  Vorhandensein  eines  schon  älteren,  im  Körper  befind- 
lichen Krankheitsherdes  zurückzuführen  ist,  nehmen  die  tuberculösen 
Pleuritiden  an  Häufigkeit  und  praktischer  Wichtigkeit  weitaus  die 
erste  Stelle  ein.  Erst  allmälig,  durch  vielfache  Erfahrungen  belehrt, 
ist  man  zu  dieser  richtigen  Auffassung  eines  grossen,  ja  ich  glaube 
sagen  zu  dürfen  des  weitaus  grössten  Theiles  aller  überhaupt  vor- 
kommenden scheinbar  primären  Pleuritiden  gelangt.  Die  tuberculöse 
Infection  der  Pleura  entsteht  in  diesen  Fällen  dadurch,  dass  von  einem 
schon  vorher  in  der  Nähe  der  Pleura  gelegenen  tuberculösen  Herd  aus 
Entzündungserreger  in  die  Pleura  hineingelangen.  Entweder  sind  es 
kleine  tuberculöse  Lungenherde,  die  bis  an  die  Pleura  heranreichen,  oder 
wahrscheinlich  noch  weit  häufiger  tuberculös  erkrankte  bronchiale  oder 
retrobronchiale  Lymphdrüsen , welche  in  die  Pleurahöhle  durchbrechen 
und  nun  mit  einem  Male  eine  Pleuritis  erzeugen.  In  sehr  vielen  dieser 
Fälle  zeigt  erst  der  weitere  Krankheitsverlauf  auf  unzweideutige  Weise, 
dass  man  es  von  Anfang  an  mit  einer  tuberculösen  Pleuritis  zu  thun 
hatte.  Nicht  selten  wird  man  aber  auch  gleich  beim  Beginne  der 
Erkrankung  diesen  Verdacht  mit  Recht  äussern  dürfen. 

In  zahlreichen  anderen  Fällen  von  Pleuritis  ist  die  secundäre 
Natur  der  Erkrankung  von  vornherein  klar.  Derartige  secundäre 
Pleuritiden  entstehen  meist  durch  directe  Fortsetzung  des  entzündlichen 
Processes  von  einem  Nachbarorgane  aus  auf  die  Pleura.  Schon  bei 
der  Besprechung  der  Lungenkrankheiten  haben  wir  stets  darauf  hin- 
weisen  müssen,  wie  die  verschiedenen  pathologischen  Vorgänge  in 
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der  Lunge,  wenn  sie  bis  an  die  Pleura  heran  reichen,  diese  in  Mit- 
leidenschaft ziehen.  So  entsteht  die  Pleuritis  bei  der  croupösen  Pneu- 
monie, bei  der  lobulären  katarrhalischen  Pneumonie , beim  Lungen- 
brand, beim  hämorrhagischen  Infärct , beim  embolischen  Abscess  und 
vor  Allem  bei  der  Lungentuberkulose  u.  s.  w.  Da  viele  der  genannten 
Affectionen  sich  häufig  im  Verlaufe  der  verschiedensten  Krankheiten 
entwickeln,  so  versteht  man  leicht,  dass  auch  die  Pleuritis  eine  nicht 
seltene  Complication  aller  möglichen  schwereren  Krankheiten  ist. 

Ausser  der  Lunge  können  aber  auch  von  anderen  benachbarten 
Organen  aus  sich  Entzündungen  auf  die  Pleura  fortsetzen.  Insbeson- 
dere sind  es  die  Entzündungen  der  benachbarten  serösen  Häute. 
welche  unmittelbar  per  continuitatem  auf  die  Pleura  übergreifen.  So 
entsteht  die  Pleuritis  im  Anschluss  an  eine  Pericarditis  und  Peri- 
tonitis. Da  Pleura  und  äusseres  Pericard  unmittelbar  an  einander 
liegen,  da  ferner  die  Pleurahöhle  und  die  Peritonealhöhle  durch  die 
Lymphgefässe  des  Zwerchfells  mit  einander  in  unmittelbarer  Ver- 
bindung stehen,  so  begreift  man,  dass  sowohl  seröse  und  eitrige,  als  j 
auch  tuberculöse  Pericarditiden  und  Peritonitiden  eine  Pleuritis  zur 
Folge  haben  können. 

Eine  zweite  Reihe  secundärer  Pleuritiden  entsteht  dadurch,  dass  \ 
Entzündungserreger  nicht  von  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  her,  j 
sondern  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  in  die  Pleura  gelangen.  Hier- 
her gehören  die  Pleuritiden  bei  septischen  Allgemeinerkrankungen,  j 
bei  der  Polyarthritis,  ferner  bei  Nephritis  (s.  d.),  echter  Gicht  (s.  d.)  j 
u.  dgl.  Entweder  sind  es  organisirte  oder  auch  (bei  Gicht  und  i 
Nephritis)  chemische  Entzündungserreger,  welche  auf  die  genannte  1 
Weise  in  die  Pleura  gelangen  und  hier  Entzündungen  der  verscliie-  I 
densten  Form  und  Stärke  hervorrufen. 

Was  die  besondere  Art  der  organisirten  Entzündungserreger  bei  ; 
den  verschiedenen  Formen  der  Pleuritis  anlangt,  so  hat  man  in  den  1 
letzten  Jahren  durch  bacteriologische  Untersuchungen  (E.  Lew,  Prinz  I 
Ludavju  Ferdinand  u.  A.)  eine  eingehendere  Kenntniss  hierüber  zu  j 
gewinnen  versucht.  Dabei  darf  aber  nicht  übersehen  werden,  dass  I 
die  bacteriologischen  Untersuchungen  sich  meist  nicht  auf  das  er-  I 
krankte  Gewebe  selbst,  sondern  nur  auf  das  entzündliche  pleuritische  fl 
Exsudat  beziehen.  Dieses  ist  aber  in  vielen  Fällen  völlig  bacterien- 1 
frei.  So  sind  insbesondere  die  meisten  serösen  und  eitrigen  Exsudate  fl 
bei  tuberculöser  Pleuritis  völlig  steril.  Auch  bei  acuter  Polyarthritis  fl 
und  Nephritis  wurden  in  den  secundären  pleuritischen  Exsudaten  ] 
wiederholt  keine  Bacterien  gefunden.  Bei  anderen  Pleuritiden  wurden  ] 
dagegen  oft  Staphylokokken  im  Exsudat  gefunden,  bei  Empyemen  fl 
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ausserdem  oft  Streptokokken.  Die  metapneumonische  Pleuritis  (serosa 
und  purulenta)  ist  oft,  aber  nicht  immer,  durch  die  Anwesenheit  von 
echten  Pneumoniediplokokken  im  Exsudat  charakterisirt.  Im  Allge- 
meinen wird  man  die  Frage  nach  der  besonderen  Krankheitsursache 
auch  stets  dahin  formuliren  müssen,  ob  die  Pleuritis  eine  Theil- 
erscheinung  des  ursprünglichen  primären  Krankheitsprocesses  (also  z.  B. 
Tuberkelbacillen  bei  Tuberculose,  Diplokokken  bei  Pneumonie  u.  s.  w.) 
oder  eine  secundäre  Complication  (z.  B.  Streptokokken  bei  Typhus 
u.  dgl.)  ist.  Erst  weiter  fortgesetzte  Untersuchungen  werden  eine  völ- 
lige Klarheit  in  allen  diesen  Verhältnissen  schaffen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  entzündete  Pleura  ist  stark  injicirt. 
hat  ihren  normalen  Glanz  verloren  und  statt  dessen  eine  trübe  Ober- 
fläche bekommen.  Diese  Trübung  rührt  von  dem  der  Pleura  auf- 
liegenden geronnenen  fibrinösen  Exsudate  her,  welches  in  leichten 
Fällen  nur  einen  geringen  Belag  bildet.  In  weiter  vorgeschrittenen 
Fällen  ist  die  Oberfläche  der  Pleura  dagegen  mit  dicken,  rauhen  und 
zottigen  Fibrinmassen  bedeckt.  So  lange  die  Flüssigkeit  in  der  Pleura 
daneben  gar  nicht  oder  nur  wenig  vermehrt  ist,  spricht  man  von 
einer  einfachen  Pleuritis  fibrinosa  oder  Pleuritis  sicca. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  aber  neben  der  Fibrinauflagerung 
zu  einer  reichlichen  Exsudation  von  Flüssigkeit  aus  den  Capillaren 
der  Pleura,  zu  der  Bildung  eines  pleuritischen  Exsudats.  Dasselbe 
hat  gewöhnlich  eine  einfach  seröse  Beschaffenheit  ( seröses  und  sero- 
fibrinöses  Exsudat).  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zwischen  den  Blät- 
tern der  Pleura  an  oder,  wenn  gleichzeitig  eine  reichliche  Fibrinaus- 
scheidung stattfindet,  zwischen  den  Lücken  und  den  Maschen  des 
fibrinösen  Exsudats.  Dabei  schwimmen  oft  zahlreiche  Fibrinflocken 
in  der  Flüssigkeit  umher.  Mikroskopisch  findet  man  auch  in  den 
serösen  Exsudaten  stets  einzelne  Leukocyten,  ausserdem  zuweden  ver- 
einzelte Blutkörperchen,  endotheliale  Zellen  (manchmal  gequollen  oder 
auch  verfettet)  und  G'holestearintafeln. 

Nimmt  die  Zahl  der  Eiterkörperchen  in  dem  Exsudat  sehr  zu 
so  entsteht  ein  serös-eitriges  oder  ein  rein-eitriges  Exsudat.  Die  Bil- 
dung desselben  ist  stets  abhängig  von  der  Anwesenheit  eines  speci- 
fischen,  die  Eiterung  anregenden  ( meist  organisirten ) Giftes.  Die 
Pleuritiden,  welche  von  embolischen  Abscessen , von  Gangränherden 
in  der  Lunge,  von  cariösen  Rippen  ausgehen,  welche  durch  Durch- 
bruch tuberculöser  Caverncn  in  die  Pleura  u.  dgl.  entstehen,  sind  ge- 
wöhnlich eitriger  Natur.  Das  eitrige  pleuritische  Exsudat  nennt  man 
auch  Empyem  der  Pleura  (s.  u.).  Dringen  mit  dem  Eitergifte  gleich- 
zeitig Fä ul  nisserreger  in  die  Pleura  ein,  so  z.  B.  bei  den  Pleuritiden, 
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die  sieb  bei  einer  Lungengangrän  entwickeln,  so  nimmt  das  eitrige 
Exsudat  eine  jauchige,  putride  Beschaffenheit  an  ( jauchiges  Exsudat). 

Unter  gewissen  Umständen  nimmt  das  Exsudat  eine  hämorrha- 
gische Beschaffenheit  an  ( hämorrhagisches  Exsudat),  wenn  nämlich 
aus  den  entzündlich  erweiterten  alten  und  neugebildeten  Capillaren 
Blutungen  (theils  per  diapedesin,  theils  aber  auch  durch  Zerreissung 
der  Gefässwand)  erfolgen.  Die  näheren  Ursachen  der  Blutungen  sind 
meist  unbekannt.  Erfahrungsgemäss  kommen  hämorrhagische  Exsu- 
date am  häufigsten  bei  der  tuberculösen  Pleuritis  vor,  was  von 
diagnostischer  Wichtigkeit  ist.  Ferner  findet  man  hämorrhagische 
Exsudate  zuweilen  hei  Neubildungen  in  der  Pleura,  nach  schwerer 
croupöser  Pneumonie,  bei  septischen  (z.  B.  puerperalen)  Erkrankungen 
und  endlich  bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese  (Scorbut,  Mor- 
bus maculosus,  Leukämie  u.  dgl.).  ln  allen  letztgenannten  Fällen  ist 
freilich  zu  beachten,  dass  man  es  nicht  immer  mit  eigentlich  entzünd- 
lichen Exsudaten,  sondern  blos  mit  Blutungen  in  die  Pleurahöhle  hinein 
zu  thun  hat. 

Die  Menge  der  in  einer  Pleurahöhle  sich  ansammelnden  Flüssig- 
keit beträgt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  etwa  5U0  — 1U00  ccm,  kann 
aber  auch  bis  zu  2—3  Litern  ansteigen.  Jeder  reichlichere  Erguss 
muss  durch  die  erfolgende  Druckerhöhung  in  der  betreffenden  Pleura- 
höhle auf  die  Lage  der  nachgiebigen  Wandungen  derselben  (Brust-  ; 
wand,  Lunge,  Mediastinum  und  Zwerchfell)  von  Einfluss  sein.  Die 
hiervon  abhängigen  Verdrängungserscheinungen  an  den  Nachbar- 
organen sind  von  der  grössten  klinischen  Bedeutung.  Zunächst  kommt  ; 
die  Lunge  seihst  in  Betracht.  Da  die  normale  Lunge  über  ihre  ela-  ■ 
stische  Gleichgewichtslage  hinaus  im  Thorax  ausgespannt  ist,  so  wird 
sie  sich,  sobald  ein  Theil  der  Pleurahöhle  von  dem  Flüssigkeitsergusse  I 
eingenommen  wird,  zusammenziehen.  Bis  sie  ihre  elastische  Gleich-  , 
gewiehtslage  erreicht  hat,  kann  von  einem  positiven  Druck  auf  die  ] 
Lunge  keine  Rede  sein.  Die  Lunge  schwimmt  gewissermaassen,  wenn  : 
keine  Verwachsungen  bestehen,  auf  dem  Exsudate.  Sobald  aber  die  I 
Menge  des  letzteren  noch  weiter  zunimmt,  tritt  eine  Compression  der  I 
Lunge  ein.  Die  Lunge  wird  bei  sehr  reichlichem  Exsudat  schliess-  I 
lieh  ganz  nach  hinten  und  oben  an  die  Wirbelsäule  herangepresst  I 
und  in  einen  fast  blut-  und  luftleeren,  platten  Lappen  verwandelt.  Es  1 
ist  übrigens  möglich,  dass  die  Atelektase  der  Lunge  nicht  ausschliess-  ] 
lieh  durch  die  Compression  von  aussen  zu  Stande  kommt,  sondern  1 
dass  ein  Theil  der  Lungenluft  nach  dem  Aufhören  der  normalen  1 
Athembewegungen  durch  die  Gefässe  oder  seihst  durch  das  Exsudat  1 
absorbirt  wird. 
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Ausser  an  der  Lunge  sehen  wir  die  Druckwirkungen  der  pleu- 
ritischen  Exsudate  namentlich  am  Mediastinum  und  am  Zwerchfell. 
Durch  die  seitliche  Verschiebung  des  Mediastinums,  welche,  da  auf 
der  gesunden  Seite  desselben  ein  negativer  Druck  herrscht,  schon  ein- 
treten  muss,  wenn  der  Druck  in  der  kranken  Pleurahöhle  dem  Atmo- 
sphärendruck annähernd  gleichkommt,  also  noch  durchaus  nicht 
positiv  zu  sein  braucht,  kommt  es  zu  Verschiebungen  des  Herzens. 
Die  Herabdrängung  des  Zwerchfells,  welche,  wenn  auch  in  ungleichem 
Maasse,  meist  beide  Hälften  desselben  betrifft,  macht  sich  rechts  durch 
den  Tiefstand  der  Leber , links  durch  die  Herabdrängung  des  Magens 
und  Dickdarmes  (s.  u.)  geltend.  Es  muss  aber  besonders  bemerkt 
werden,  dass  das  Auftreten  aller  erwähnten  Verdrängungserscheinungen 
durch  Verwachsungen  sowohl  der  Lunge,  als  auch  der  Nachbar- 
organe verhindert  werden  kann. 

Was  die  weiteren  Um  wandlungen  und  Ausgänge  der  pleuritischen 
Veränderungen  betrifft,  so  hängen  dieselben  von  der  Menge  und  von 
der  Beschaffenheit  des  Exsudats  ab.  Bei  günstigem  Ausgange  kann 
es  zu  völliger  Heilung  und  Resorption  des  Exsudats  kommen.  Die 
flüssigen  Bestandteile  desselben  werden  von  den  Lymphgefässen  der 
Pleura  direct  aufgesogen,  die  festen  Bestandteile,  das  Fibrin  und 
die  weissen  Blutkörperchen  zerfallen,  werden  ebenfalls  aufgelöst  und 
resorbirt 

ln  den  meisten  schweren  Fällen  entwickelt  sich  aber  eine  aus- 
gedehntere Neubildung  von  Bindegewebe  und  Gefässen.  Das  flüssige 
Exsudat  wird  zwar  zum  grössten  Theil  aufgesogen,  die  Pleura  selbst 
aber  wird  verdickt  und  in  die  sogenannte  pleuritische  Schwarte  um- 
gewandelt. Sehr  gewöhnlich  kömmt  es  zu  ausgedehnten  lockeren  oder 
festeren  Verwachsungen  zwischen  den  beiden  Blättern  der  Pleura 
{adhäsive  Pleuritis).  Zwischen  den  Verwachsungen  können  auch  ein- 
zelne Räume  übrig  bleiben,  in  welchen  Reste  des  flüssigen  Exsudats 
aligekapselt  werden  („ abgesacktes  pleuritisches  Exsudat“).  Bei  lange 
andauernden,  namentlich  auch  bei  oft  recidivirenden  Entzündungen 
der  Pleura  ^namentlich  im  Anschluss  an  chronische  Lungentuberculose) 
können  die  Pleuraschwarten  schliesslich  die  Dicke  von  1 — 2 cm  er- 
reichen. ln  alten  Pleuraschwarten  kommt  es  zuweilen  auch  zur  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen,  sogenannte  „ pleuritische  Verknöcherung“ . 

Die  Heilung  jeder  ausgedehnteren  Pleuritis  mit  reichlicherem  fibri- 
nösen oder  flüssigen  Exsudat  erfolgt  unter  starker  narbiger  Schrumpfung 
der  Pleura,  an  welcher  die  ganze  Brustwand  mit  theilnimmt.  Erst 
nach  Monaten  tritt,  wenn  es  überhaupt  noch  möglich  ist,  die  normale 
Ausdehnung  der  Lungen  und  des  Brustkorbes  wieder  ein. 
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Dass  grosse  pleuritische  Exsudate  so  oft  nicht  vollständig  heilen, 
liegt  grösstentheils  in  der  Natur  des  Grundleidens.  Daher  beobachtet 
man  häufig,  dass  nach  vorübergehenden  Besserungen  neue  Rückfälle 
der  Pleuritis  oder  ausgedehntere,  meist  tuberculöse  Erkrankungen  der 
Lunge  und  anderer  Organe  eintreten. 

Bei  eitrigen  Exsudaten  ist  eine  scbliessliche  Resoqjtion  auch  mög- 
lich, so  insbesondere  bei  den  gutartigen  metapneumonischen  Empyemen. 
Doch  erfordert  dieselbe  stets  sehr  lange  Zeit,  und  oft  bleiben  eingedickte, 
käsige  Eitermassen  liegen..  In  den  meisten  Fällen  von  Empyem,  in 
denen  keine  rechtzeitige  Kunsthülfe  emtritt,  sucht  sich  der  Eiter  selbst 
einen  Ausweg.  Entweder  bricht  er  durch  die  Pleura  pulmonalis  in 
einen  Bronchus  durch  und  wird  nach  aussen  entleert.  Hierbei  kann 
ein  Pyopnenmothorax  entstehen.  In  vielen  Fällen  scheint  die  Pleura 
aber  nur  oberflächlich  zerstört  zu  werden,  und  der  Eiter  wird  (nament- 
lich bei  den  Hustenbewegungen)  in  die  Lungenalveolen,  wie  in  einen 
Schwamm  und  von  da  weiter  in  die  Bronchien  hineingepresst,  ohne 
dass  gleichzeitig  Luft  in  die  Pleurahöhle  eintritt  (Teaube).  In  an- 
deren Fällen  bricht  das  Empyem  nach  aussen  durch  die  Brustwand 
durch  („ Empyema  necessitatis “).  Die  Durchbruchstelle  findet  sich 
meistens  in  der  Nähe  des  Sternums,  wo  die  Brustwand  am  dünnsten 
ist.  In  sehr  seltenen  Fällen  bricht  das  Empyem  an  tieferen  Stellen 
des  Rumpfes  durch,  oder  in  die  Bauchhöhle  u.  a. 

Kraukheitsverlauf.  Wir  besprechen  in  Folgendem  vorzugsweise 
den  Verlauf  und  die  Symptome  der  gewöhnlichen,  oft  scheinbar  (s.  o.) 
primär  auftretenden  fibrinösen  und  sero-fibrinösen  Pleuritis,  des  soge- 
nannten einfachen  pleuritischen  Exsudats.  Das  von  demselben  Ge- 
sagte gilt  grösstentheils  auch  für  die  anderen  Formen  der  Pleuritis. 
Namentlich  sind  die  physikalischen  Erscheinungen  selbstverständlich 
fast  ganz  unabhängig  von  der  Qualität  des  Exsudats.  Insofern  die 
verschiedenen  Formen  der  Pleuritis  gewisse  klinische  Unterschiede 
darbieten,  werden  wir  die  Eigenthümlichkeiten  jeder  Form  weiter 
unten  besonders  hervorheben. 

Nur  selten  ist  der  Anfang  der  Pleuritis  ein  ganz  acuter,  plötz- 
licher, mit  einem  Schüttelfrost  beginnend,  ln  solchen  Fällen  hat  man 
sich  vor  einer  Verwechslung  mit  croupöser  Pneumonie  zu  hüten.  Meist 
beginnt  die  Pleuritis  allinälig  und  langsam.  Die  Symptome,  welche 
die  Kranken  selbst  empfinden,  beziehen  sich  in  vielen  Fällen  gleich 
direct  auf  die  Pleuraerkrankung.  Am  regelmässigsten  sind  die  pleu- 
rifischen  Schmerzen,  das  Seitenstechen.  Namentlich  bei  jedem  tieferen 
Atliemzuge,  daher  auch  bei  allen  körperlichen  Anstrengungen,  ferner 
bei  Bewegungen  des  Körpers,  beim  Sichbiicken,  beim  Husten,  Gähnen, 
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tritt  in  der  einen  Seite  mehr  oder  weniger  lebhafter  Schmerz  auf. 
Bald  gesellt  sich  Kurzathmigkeit  dazu,  die  sich  immer  mehr  und  mehr 
steigert.  Oft  besteht  ein  geringer  Hustenreiz  und  trockener  Husten. 
Zuweilen  fehlen  Husten  und  Auswurf  so  gut  wie  ganz.  Der  etwa 
vorhandene  Auswurf  ist  meist  einfach  schleimiger  Natur.  Daneben 
machen  sich  fast  stets  stärkere  Allgemeinerscheinungen  geltend.  Die 
Kranken  fühlen  sich  matt,  sehen  blass  aus  und  haben  keinen  Appetit. 
Widerstandsfähigere  Patienten  zwingen  sich  aber  oft  noch  lange  Zeit 
zur  Arbeit,  bis  sie,  zuweilen  erst  nach  3 — 4 wöchentlichem  Unwohl- 
sein, genöthigt  sind,  zu  Hause  zu  bleiben  und  den  Arzt  zu  befragen. 
Sehr  wichtig  ist  es  zu  wissen,  dass  in  nicht  gar  seltenen  Fällen  die 
Allgemeinerscheinungen  im  Anfänge  der  Pleuritis  viel  stärker  her- 
vortreten.,  als  die  örtlichen  Beschwerden.  Die  Kranken  kommen  zum 
Arzt,  klagen  nur  über  Schwäche,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerzen  u.  dgl., 
und  erst  die  objective  Untersuchung  ergiebt  das  Vorhandensein  eines 
zuweilen  schon  ziemlich  grossen  pleuritischen  Exsudats. 

Langsam,  wie  der  Beginn,  ist  in  den  meisten  schweren  Fällen 
auch  der  weitere  Verlauf.  Nur  zuweilen  können  durch  rasches  An- 
wachsen des  Exsudats  in  kurzer  Zeit  die  schwersten  Erscheinungen, 
heftigste  Athemnoth.  hochgradige  Cyanose  u.  dgl.  eintreten.  Umgekehrt 
können  in  leichten  Fällen  die  Beschwerden  der  Kranken  schon  nach 
wenigen  Wochen  wieder  verschwinden.  Objective  Veränderungen  sind 
auch  in  solchen  leichten  Fällen  meist  noch  längere  Zeit  nachweislich. 
Gewöhnlich  dauert  die  Krankheit  mindestens  4 — 6 Wochen,  häufig 
viel  länger.  Es  erfolgt  allmälig  scheinbare  Genesung  oder  der  Ein- 
tritt neuer  (meist  tuberculöser)  Erkrankungen  (s.  u.). 

Einzelne  Symptome.  Der  pleuritische  Schmerz , das  Seitenstechen, 
ist  eins  der  häufigsten  subjectiven  Symptome.  Wir  haben  schon  früher 
erwähnt,  dass  auch  bei  den  primären  Lungenerkrankungen  (z.  B.  der 
croupösen  Pneumonie)  das  Seitenstechen  von  der  begleitenden  Pleuritis 
abhängt.  Auffallend  ist  es,  dass  die  Heftigkeit  des  Schmerzes  keines- 
wegs immer  der  nachweislichen  Intensität  der  Erkrankung  entspricht. 
Oft  besteht  das  stärkste  Seitenstechen,  wenn  die  objective  Untersuchung 
fast  gar  keine  Veränderung  nachweisen  kann.  Umgekehrt  hört  man 
häufig  lautes  pleuritisches  Reiben,  ohne  dass  die  Patienten  über  beson- 
deren Schmerz  klagen.  Auch  Druck  auf  die  Brustwand  der  erkrankten 
Seite  ist  häufig  sehr  schmerzhaft  Bei  starken  Schmerzen  kann  man 
an  die  Möglichkeit  einer  Fortpflanzung  der  Entzündung  auf  die  Inter- 
costalnerven  denken.  Den  von  einigen  Autoren  beschriebenen  „ander- 
seitigen pleuritischen  Schmerz“,  d.  h.  Fälle,  bei  denen  der  Schmerz  in 
die  nicht  erkrankte  Seite  localisirt  wird,  haben  wir  nie  beobachtet. 
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Husten  und  Äuswurf.  Wahrscheinlich  wird  der  Husten  direct 
von  der  erkrankten  Pleura  aus  hervorgerufen.  Oft  sieht  man  bei  einer 
tieferen  Inspiration  den  Seitenschmerz  und  sofort  auch  den  Husten- 
reiz auftreten.  Auswurf  fehlt  bei  einer  uncomplicirten  Pleuritis  ganz 
oder  ist  nur  spärlich,  einfach  schleimig.  Reichlicherer  Auswurf  deutet 
stets  auf  eine  Luugencomplication  hin.  Grosse  Mengen  eitrigen  Spu- 
tums werden  entleert,  wenn  ein  eitriges  Exsudat  in  die  Lungen  durch- 
bricht (s.  o.). 

Dyspnoe.  Schon  durch  den  pleuritischen  Schmerz  allein  wird 
die  Athmung  meist  oberflächlicher  und  in  Folge  dessen  beschleunigter. 
Bei  jedem  grösseren  Exsudat,  welches  die  eine  Lunge  an  der  Respi- 
ration hindert,  wird  die  Dyspnoe  stärker  und  kann  bei  ausgedehnten 
Exsudaten  die  höchsten  Grade  der  Orthopnoe  erreichen.  Je  kräftiger 
die  Patienten  vor  der  Erkrankung  waren,  und  je  rascher  das  Exsudat 
sich  entwickelt,  desto  heftiger  tritt  gewöhnlich  die  Dyspnoe  auf. 

Fieber.  Die  meisten  schwereren  Pleuritiden  sind  mit  Fieber  ver- 
bunden. Die  Höhe  desselben  ist  aber  nicht  sehr  beträchtlich,  so  dass 
40,0°  verhältnissmässig  nur  selten  erreicht  wird.  Das  Fieber  hat  keinen 
typischen  Verlauf.  Bei  acut  beginnenden  Fällen  ist  es  in  der  ersten 
Zeit  zuweilen  ziemlich  continuirlich  oder  schwach  remittirend.  Tritt 
Besserung  ein,  so  geht  das  Fieber  etwa  in  der  2.  oder  3.  Woche  lytisch 
herunter,  so  dass  dieses  Stück  der  Temperaturcurve  ganz  der  Abbei- 
lnngsperiode  eines  abdominalen  Typhus  gleichen  kann. 

In  den  länger  andauernden  Fällen  wird  das  Fieber  allmälig  stärker 
remittirend,  schwankt  etwa  zwischen  38,0  und  38,5°  und  nimmt  all- 
mälig immer  mehr  und  mehr  die  Form  der  Febris  hectica  an.  Je 
länger  abendliche  Steigerungen  andauern,  um  so  mehr  ist  der  Ver- 
dacht einer  bestehenden  Tuberculose  gerechtfertigt.  Höheres,  unregel- 
mässiges, zuweilen  mit  stärkeren  Frösten  verbundenes  Fieber  beob- 
achtet man  beim  eitrigen  pleuritischen  Exsudat. 

Die  Pulsfrequenz  ist  fast  stets  erhöht,  etwa  bis  auf  100  Schläge 
und  mehr,  ln  allen  schwereren  Fällen  nimmt  die  Stärke  und  Span- 
nung des  Pulses  merklich  ab.  Unregelmässigkeiten  des  Pulses  kommen 
nicht  selten  vor.  Alle  diese  Veränderungen  hängen  wahrscheinlich 
grösstentheils  von  dem  Drucke  des  Exsudats  auf  das  Herz  und  die 
grossen  Gefässe  ab.  Dass  nicht  die  Compressionen  der  Gefässe  in 
der  comprimirten  Lunge  den  arteriellen  Druck  erniedrigt,  hat  Licht- 
heim  experimentell  nachgewiesen. 

Allgemeinerscheinungen.  Die  Pleuritis  ist  in  der  Regel  mit  aus- 
gesprochenem allgemeinen  Krankheitsgefühl , mit  Muskelschwäche  und 
Mattigkeit  verbunden.  Das  Aussehen  der  Kranken  ist  blass,  in  Fällen 
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mit  stärkerer  Respirationsstörung  oft  deutlich  cyanotisch.  Nach  längerer 
Dauer  der  Krankheit  tritt  eine  auffallende  Abmagerung  ein. 

Der  Appetit  hegt  von  Anfang  an  darnieder.  Nicht  selten  tritt, 
namentlich  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit,  gelegentlich  Erbrechen 
ein.  Der  Stuhl  ist  meist  angehalten.  Viele  Kranke  klagen  über  Kopf- 
schmerzen. 

Sehr  wichtig  sind  die  Verhältnisse  der  Harnabsonderung.  Bei 
jedem  pleuritischen  Exsudat  ist  die  Harnmenge,  solange  das  Exsudat 
noch  wächst  oder  in  gleicher  Höhe  fortbesteht,  deutlich  vermindert. 
Zuweilen  beträgt  die  tägliche  Harnmenge  nur  200—400  ccm.  Der 
Harn  ist  dabei  concentrirt,  sein  specifisches  Gewicht  beträgt  ca.  1020 
bis  1028.  Oft  bilden  sich  Uratsednnente.  Diese  Verminderung  der 
Wasserausscheidung  durch  die  Nieren  ist  grösstentheils  die  Folge  des 
herabgesetzten  arteriellen  Druckes.  Eine  Zunahme  der  Harnmenge  ist 
stets  ein  günstiges  Zeichen  , oft  sogar  das  erste  Anzeichen  der  be- 
ginnenden Resorption  des  Exsudats.  Werden  grössere  Exsudate  rasch 
resorbirt,  so  kann  die  Harnmenge  auf  2500 — 3000  ccm  täglich  an- 
wachsen.  Dabei  wird  der  Harn  selbstverständlich  abnorm  hell  und  leicht. 


Physikalische  Symptome. 

Fibrinöse  Pleuritis.  Pleuritis  sicca.  Einfache  fibrinöse  Pleuritiden 
machen  zuweilen  gar  keine  physikalischen  Symptome.  Entwickeln 
sie  sich  im  Anschluss  an  Lungenaffectionen,  so  sind  die  bestehenden 
physikalischen  Symptome  oft  nur  von  diesen  abhängig. 

In  vielen  Fällen  kann  aber  die  Pleuritis  sicca  deutliche  objective 
Symptome  machen.  Bei  der  Inspection  fällt  schon  das  Nachschleppen 
der  kranken  Seite  bei  der  Athmung  auf,  welches  von  der  Schmerz- 
haftigkeit derselben  bedingt  ist.  Aus  demselben  Grunde  liegen  die 
Kranken  Anfangs  häufig  auf  der  gesunden  Seite.  Die  Percussion 
ergiebt  noch  keine  qualitative  Aenderung  des  Schalles.  Erst  bei  be- 
ginnender Exsudation  tritt,  fast  immer  zuerst  über  dem  hinteren  Ab- 
schnitte der  Lunge,  leichte  Dämpfung  auf.  Zuweilen  wird  der  Schall 
in  Folge  der  Retraction  der  Lunge  tympanitisch.  Fast  immer  nach- 
weisbar, namentlich  am  Rücken,  ist  die  verminderte  respiratorische 
Verschiebbarkeit  des  unteren  Lungenrandes.  Die  Auscultation  ergiebt 
ein  qualitativ  nicht  verändertes  oder  unbestimmtes,  stets  abgeschwächtes 
Athemgeräusch.  Das  eigentlich  charakteristische  Zeichen  der  trocknen 
Pleuritis  ist  aber  das  pleuritische  Reiben , jenes  eigenthümliche 
schabende,  kratzende  oder  knarrende  Geräusch,  welches  durch  die 
Verschiebung  der  rauben  Pleuraflächen  an  einander  entsteht  und 
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namentlich  in  den  seitlichen  Partien  des  Thorax  zur  Wahrnehmung 
kommt.  Man  kann  dasselbe  sowohl  bei  der  Inspiration,  als  auch  bei 
der  Exspiration  hören.  Häufig  ist  es  saccadirt,  in  mehreren  Absätzen 
erfolgend.  Sicher  hörbares  pleuritisches  Reiben  ist  für  das  Bestehen 
einer  trocknen  Pleuritis  direct  beweisend,  während  das  Pehlen  von 
Reiben  durchaus  nicht  eiue  Pleuritis  ausschliessen  lässt  Namentlich 
muss  das  Reibegeräuch  fehlen,  sobald  pleuritische  Verwachsungen 
eingetreten  sind.  Starkes  Reiben  kann  man  auch  oft  mit  der  aufge- 
legten Hand  deutlich  fühlen.  Zuweilen  bemerken  es  auch  die  Kranken 
selbst,  in  anderen  Fällen  aber  haben  sie  gar  keine  Empfindung 
davon.  Verwechseln  kann  man  leises  Reiben  mit  feinen  zähen 
Rasselgeräuschen.  Wiederholtes  Untersuchen,  bevor  und  nach- 

dem die  Kranken  gehustet  haben,  sichert  aber  meist  die  Diagnose, 
da  die  Rasselgeräusche  durch  den  Husten  wenigstens  oft  verändert 
werden. 

Von  der  soeben  geschilderten  leichten  Form  der  Pleuritis  sicca 
unterscheidet  sich  durch  ihre  viel  schwereren  klinischen  Erscheinungen 
die  ausgedehnte  Pleuritis  fibrinosa  mit  reichlichem,  aber  nur  zum 
kleinsten  Theil  flüssigen  Exsudat.  Wir  haben  mehrmals  (nach  Pneu- 
monie oder  auch  scheinbar  primär)  schwere  Pleuritideu  gesehen,  bei 
denen  es  zu  starker  resistenter  Dämpfung  fast  einer  ganzen  Brust- 
seite mit  abgeschwächtem  oder  aufgehobenem  Athem  kam,  während 
die  Probepunctionen  kaum  wenige  Tropfen  serösen  Exsudats  ergaben. 
Offenbar  handelte  es  sich  um  die  Bildung  reichlicher  Fibringerinnsel. 
Derartige  Fälle  verlaufen  gewöhnlich  schwer  und  langsam,  können 
aber  schliesslich  doch  in  Heilung  übergehen. 

2.  Pleuritisches  Exsudat.  Kleine  Mengen  Flüssigkeit  in  einer 
Pleura  entziehen  sich  dem  Nachweise.  Erst  wenn  die  Menge  des  Ex- 
sudats etwa  200 — 300  ccm  beträgt,  treten  physikalische  Symptome  auf. 

Die  Inspection  ergiebt  zunächst  wieder  das  mehr  oder  weniger 
starke  Nachschleppen  der  erkrankten  Seite  bei  der  Athmung.  Wenn 
die  Menge  des  Ergusses  eine  grössere  ist,  so  fällt  die  stärkere  Aus- 
dehnung der  erkrankten  Seite  in  den  hinteren  unteren  und  seitlichen 
Abschnitten  des  Brustkorbes  auf.  Die  Intercostalräume  sind  ver- 
strichen oder  sogar  etwas  vorgewölbt.  Die  Brustwarze  und  das 
Schulterblatt  sind  auf  der  kranken  Seite  weiter  von  der  Mittellinie 
entfernt,  als  auf  der  gesunden.  Das  Hypochondrium  der  erkrankten 
Seite  ist  stärker  vorgewölbt.  Bei  einem  aussergewöhnlieh  grossen 
linksseitigen  Exsudat  sahen  und  fühlten  wir  im  linken  Hypochondrium 
die  untere  Fläche  des  ganz  nach  abwärts  vorgewölbten  Zwerchfells. 
Durch  directe  Messung  lässt  sich  die  bei  sehr  reichlichen  Exsudaten 
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mehrere  Centimeter  betragende  stärkere  Ausdehnung  der  erkrankten 
Seite  genau  feststellen. 

Die  Athmung  ist  hei  jedem  grösseren  Exsudate  deutlich  dys- 
pnoisch  und  beschleunigt.  Sehr  auffallend  sind  dabei  gewöhnlich  die 
geringen  Excursionen  der  kranken  Seite,  während  die  gesunde  Seite 
sich  um  so  ausgiebiger  bewegt.  In  diesem  Stadium  der  Pleuritis 
liegen  die  Patienten  nicht  selten  auf  der  kranken  Seite,  um  mit  ihrer 
gesunden  Lunge  möglichst  unbeschränkt  athmen  zu  können.  Bei 
grossen  pleuritischen  Exsudaten  kann  sich  eine  vollständige  Orthopnoe 
entwickeln. 

Die  durch  die  Verdrängung  der  Nachbarorgane  bedingten,  der 
Inspection  auffallenden  Symptome  werden  unten  im  Zusammenhänge 
erwähnt  werden. 

Die  Percussion  ergiebt  überall  da,  wo  eine  Flüssigkeitsschicht 
sich  zwischen  Lunge  und  Brustwand  drängt,  eine  Abnahme  in  der 
Helligkeit  des  Percussionsschalls.  Beträgt  die  Dicke  der  Exsudatschicht 
etwa  5 — 6 cm,  so  erscheint  der  Schall  vollständig  dumpf  (leer).  Die 
pleuntische  Dämpfung  ist  fast  immer  zuerst  in  den  hinteren  unteren, 
seltener  in  den  seitlichen  unteren  Thoraxabschnitten  nachweisbar. 
Bei  geringem  Exsudat  erreicht  die  Höhe  der  Dämpfung  nur  einige 
Centimeter,  bei  reichlicherem  Exsudat  steigt  die  Dämpfung  am  Rücken 
und  in  den  Seitentheilen  des  Thorax  höher  hinauf.  Allmälig  wird 
auch  der  Schall  rechts  vorn  unten,  oberhalb  der  Leber,  gedämpft. 
Bei  sehr  grossen  Exsudaten  kann  vorn  schon  an  der  zweiten  oder 
dritten  Rippe  die  Dämpfung  beginnen  oder  in  seltenen  Fällen  sogar 
die  ganze  Brusthälfte  vorn  und  hinten  einen  gänzlich  gedämpften 
Percussionsschall  geben.  Stets  zeichnet  sich  die  pleuritische  Dämpfung 
durch  das  starke  Resistenzgefühl  bei  der  Percussion  aus. 

Bei  mittelgrossen  Exsudaten,  deren  Dämpfung  nicht  den  ganzen 
Rücken  einnimmt,  bildet  die  obere  Grenze  der  Dämpfung  meist  eine 
schräge  Linie,  die  an  der  Wirbelsäule  am  höchsten  steht  und  von 
liier  aus  nach  der  Seite  des  Thorax  zu  schräg  abfällt.  Ein  umge- 
kehrtes Verhalten  kommt  aber  auch  zuweilen  vor.  Die  untere  Grenze 
des  Exsudats  lässt  sich  rechts  percussoriscb  von  der  Leberdämpfung 
nicht  abgrenzen.  Bei  linksseitigem  Exsudat  ist  dagegen  die  untere 
Abgrenzung  desselben  von  dem  tympanitischen  Schall  des  Magens 
häufig  möglich  und  von  diagnostischer  Wichtigkeit  (s.  u.  Verdrängung 
der  Organe). 

Beachtung  verdient  der  Percussionsschall  oberhalb  eines  pleuri- 
tischen  Exsudats.  Der  Beginn  der  pleuritischen  Dämpfung  ist  fast 
stets  ein  relativ  gedämpfter  Schall,  welcher  erst  allmälig  in  den  ab- 
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solut  gedämpften  Schall  übergeht.  Der  Lungenschall  oberhalb  der 
beginnenden  Dämpfung  ist  in  Folge  der  Retraction  des  Lungengewebes 
meist  tymrpanitisch.  Namentlich  schön  und  deutlich  findet  man  den 
tym  panitischen  Schall  bei  grösseren  Exsudaten  vorn  im  1.  und  2.  Inter- 
costalraum.  Er  ist  laut  und  tief  und  bleibt  beim  Oeffnen  des  Mundes 
unverändert  („ScoDA'scher  Schall“).  Bei  sehr  grossen  Exsudaten, 
welche  eine  wirkliche  Compression  der  Lunge  verursachen,  findet  man 
im  2.  Intercostalraum  zuweilen  einen  gedämpft-tympanitischen  Schall, 
welcher  beim  Oeffnen  des  Mundes  höher  wird.  Dieser  Schall  ent- 
steht durch  die  Schwingungen  der  Luft  in  einem  grossen,  von  com- 
primirter  Lunge  umgebenen  Bronchus  („WiLLrAM’scher  Trachealtorr). 
Zuweilen  hört  man  bei  grösseren  Exsudaten  über  der  retrahirten  Lunge 
in  den  oberen  vorderen  Intercostalräumen  deutliches  Schettern  (-Ge- 
räusch des  gesprungenen  Topfes“). 

Die  Verdrängung  der  Nachbarorgane,  welche  vorzugsweise  durch 
die  Percussion  festgestellt  wird,  bildet  eine  der  wichtigsten  physika- 
lischen Symptome  der  exsudativen  Pleuritis. 

Bei  rechtsseitigen  Exsudaten  wird  die  Leber,  vor  Allem  der  rechte 
Leberlappen,  nach  unten  gedrängt.  Man  findet  den  unteren  Rand  der 
Leberdämpfung  um  mehrere  Centimeter  den  Rippenrand  überragen. 
Durch  sehr  grosse  Exsudate  kann  die  Leber  bis  zur  Nabelhöhe 
hinuntergedrängt  werden.  Die  Verschiebung  des  Mediastinums  nach 
links  lässt  sich  bei  grossen  Exsudaten  dadurch  naehweisen.  dass  beim 
Percutiren  von  rechts  nach  links  der  gedämpfte  Schall  am  oberen 
Sternum  den  linken  Sternalrand  erreicht  oder  überschreitet.  Die  Ver- 
drängung des  Herzens  nach  links  ist  in  der  Mehrzahl  der  ausgepräg- 
teren Fälle  mit  einer  Verlagerung  der  Herzspitze  nach  oben  verbunden. 
Dies  erklärt  sich  leicht  aus  der  Lage  des  Herzens  und  der  Richtung 
des  zuerst  unten  wirkenden  Druckes.  Man  erkennt  die  Verschiebung 
des  Herzens  meist  schon  aus  der  Lage  des  Spitzenstosses,  welcher  in 
oder  ausserhalb  der  linken  Mainmillarlinie  im  5.  oder,  wie  gesagt, 
häufig  höher,  im  4.  Intereostalraume  sichtbar  und  fühlbar  wird.  Die 
Percussion  ergiebt  demgemäss  ebenfalls  eine  Verschiebung  der  linken 
Grenze  der  Herzdämpfung  nach  links. 

Bei  linksseitigen  Exsudaten  kommt  vorzugsweise  die  Verdrängung 
des  Herzens  nach  rechts  in  Betracht,  welche  meist  schon  bei  massigen 
Exsudaten  nachweisbar  ist.  Der  Schall  am  unteren  Sternum  wird 
gedämpft,  die  Herzdämpfung  erreicht  den  rechten  Sternalrand  oder 
überragt  denselben  um  mehrere  Centimeter.  Bei  den  grössten  Exsu- 
daten wird  das  Herz  bis  in  die  rechte  Mammillarlinie  gedrängt.  Die 
Verdrängung  des  Mediastinums  ist  auch  am  oberen  Sternum  nach- 
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weisbar,  indem  die  Dämpfung  daselbst  bis  zum  rechten  Sternalrand 
oder  noch  weiter  reichen  kann.  Der  Tiefstand  des  Zwerchfells  macht 
sich  durch  Herabrücken  des  linken,  bei  reichlichen  Ergüssen  auch  des 
rechten  Leberlappens  bemerklich.  Namentlich  ist  aber  wichtig,  dass 
an  Stelle  der  etwa  handbreiten  Zone  normalen  tympanitischen  Schalles 
oberhall)  des  linken  Rippenbogens  {,, halbmondförmiger  Raum  Traube’s) 
gedämpfter  Schall  auftritt.  Der  normale  tympanitische  Schall  daselbst 
rührt  vom  Magen  resp.  Dickdarm  her.  Beim  Hinabsteigen  des  Zwerch- 
fells rückt  das  pleuritische  Exsudat  an  die  Stelle  dieser  Organe.  Der 
halbmondförmige  Raum  wird  daher  verschmälert  und  bei  grösseren 
Exsudaten  schliesslich  vollständig  bis  zum  Rippenrande  durch  dumpfen 
Schall  ersetzt. 

Veränderungen  der  Dämpfung  pleuritischer  Exsudate  bei  Lage- 
wechsel der  Kranken  können  Vorkommen,  fehlen  aber  häufig  wegen 
der  bestehenden  Adhäsionen.  Die  respiratorische  Verschiebbarkeit 
der  unteren  Lungengrenzen  ist  fast  stets  aufgehoben. 

Die  Auscultation  ergiebt  über  dem  pleuritischen  Exsudat  stets  ein 
abgeschwächtes  Atliemg  er  dusch.  Bei  beginnender  Exsudation  kann  das- 
selbe noch  annähernd  vesiculär  klingen,  später  wird  es  unbestimmt, 
hauchend , und  endlich,  wenn  nur  noch  die  grösseren  Bronchien  für  den 
respiratorischen  Luftstrom  offen  sind,  bronchial.  Dabei  klingt  das  Bron- 
chialcithmen  meist  fern,  leise,  hoch  und  hat  den  scharfen  ch-Charakter. 
In  seltenen  Fällen  nimmt  es  aber  auch  einen  deutlichen  amphorischen 
Klang  an,  so  dass  es  fast  wie  cavernöses  Athmen  klingt.  Ueber  sehr 
reichlichen  Exsudaten  kann  das  Athemgeräusch  schliesslich  ganz  ver- 
schwinden. Oberhalb  der  oberen  Grenze  des  Exsudats  klingt  das 
Athmen  fast  stets  hauchend.  Von  Nebengeräuschen  ist  das  pleuritische 
Reihen  zu  erwähnen,  welches  aber  selbstverständlich  nur  an  der  oberen 
Grenze  des  Exsudats,  wo  die  beiden  Pleurablätter  sich  wieder  be- 
rühren, hörbar  sein  kann.  Rasseln  und  trockne  bronehitische  Ge- 
räusche deuten  auf  eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Lunge  hin.  Ueber 
geringen  Exsudaten  hört  man  nicht  selten  bei  tieferen  Athemzügen 
echtes  inspiratorisches  Knistern , indem  die  collabirten  Alveolar-  und 
Bronchiolarwände  in  der  atelektatisch  gewordenen  Lunge  durch  den 
inspiratorischen  Luftstrom  auseinander  gerissen  werden. 

Bei  der  Auscultation  der  Stimme  hört  man  zuweilen  Bronclio- 
plionie,  zuweilen  auch  jenen  als  Aegophonie  bezeichneten  meckernden, 
nasalen  Beiklang  der  Stimme.  Von  Baccelli  stammt  die  Angabe, 
dass  die  Auscultation  der  Flüsterstimme  zur  Diagnose  der  Beschaffen- 
heit des  Exsudats  benutzt  werden  könne.  Bei  serösem  Exsudat  soll 
man  die  Flüsterstimme  durch  den  Thorax  hindurch  deutlich  verstehen, 
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nicht  aber  bei  eitrigem  Exsudat,  weil  die  zelligen  Elemente  angeblich 
eine  Zerstreuung  der  Schallwellen  bedingen.  Diese  Angabe  trifft  in 
manchen  Fällen,  aber  keineswegs  immer  zu. 

Bei  der  Auscultation  des  Herzens  kommt  in  Folge  der  Verdrängung 
desselben  die  abnorme  Ausbreitung  des  Bezirks,  in  welchem  die  Herz- 
töne hörbar  sind,  in  Betracht.  Breitet  sich  die  Entzündung  von  der 
Pleura  auf  die  äussere  Fläche  des  Pericardiums  aus,  so  kann  man 
zuweilen  extra-pericardiales , sowohl  von  der  Respiration,  als  auch 
von  der  Herzaction  abhängiges  Reiben  hören. 

Der  Stimmfremitus  ist  über  dem  pleuritischen  Exsudat  stets  abge- 
schwä'cht,  bei  reichlicheren  Ergüssen  ganz  aufgehoben.  In  seltenen 
Fällen  fühlt  man  über  linksseitigen  Pleuraexsudaten  eine  vom  Herzen 
her  fortgeleitete  Pulsation  („Pleuritis  pulsans“). 

3.  Resorption  des  Exsudats.  Pleuritische  Schrumpfung.  Die  be- 
ginnende Resorption  des  Exsudats  macht  sich  gewöhnlich  zuerst  da- 
durch bemerkbar,  dass  der  Percussionsschall  in  den  oberen  Theilen 
der  Dämpfung  heller,  zuweilen  zugleich  tympanitisch  wird.  Ausser- 
dem wird  auch  das  Athemgeräusch  deutlicher.  Wo  es  bronchial  war, 
wird  es  unbestimmt  und  allmälig  wieder  vesiculär.  Der  Stimmfremitus 
wird  wieder  fühlbar.  Alle  diese  Besserungen  nehmen  allmälig, 
aber  meist  nur  langsam  zu.  Namentlich  dauert  es  gewöhnlich  sehr 
lange  Zeit,  bis  der  Percussionsschall  wieder  seine  normale  Helligkeit 
annimmt. 

Besonders  auffallend  sind  die  Formveränderungen  des  Thorax. 
Nur  bei  Pleuritiden  mit  geringem  Exsudat  nimmt  der  etwas  ausge- 
dehnte Thorax  ohne  Weiteres  wieder  seine  frühere  Form  an.  Nach 
jeder  ausgedehnteren  Pleuritis  mit  reichlicherem  Exsudat  tritt  während 
der  Resorption  desselben  eine  deutlich  und  leicht  erkennbare  Schrum- 
pfung der  erkrankten  Brusthälfte  ein.  In  Fällen  mittleren  Grades 
betrifft  die  Schrumpfung  vorzugsweise  nur  die  unteren  seitlichen 
Partien  des  Thorax,  nach  grossen  Exsudaten  auch  die  oberen  und 
vorderen  Abschnitte  desselben.  Die  stärksten  Schrumpfungen  findet 
man  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  mit  nachgiebigem 
Thorax.  Der  Umfang  der  kranken  Seite  wird  merklich  geringer,  als 
der  der  gesunden  Seite.  Die  Rippen  rücken  zusammen,  die  Inter- 
costalräume  werden  sehr  eng.  Die  Gruben  vertiefen  sich,  Brustwarze 
und  Schulterblatt  werden  näher  an  die  Wirbelsäule  herangezogen. 
•Letztere  selbst  nimmt  eine  abnorme  seitliche  Krümmung  an,  wobei 
ihre  Convexität  nach  der  kranken,  zuweilen  aber  auch  nach  der  ge- 
sunden Seite  gerichtet  wird.  Dämpfung,  Abschwächung  des  Athem- 
geräusches  und  des  Stimmfremitus  dauern  bei  der  Pleuraschrumpfung 
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fort.  Sie  hängen  jetzt  aber  nicht  mehr  von  der  Anwesenheit  flüssigen 
Exsudats  ab,  sondern  sind  durch  die  dicken  pleuritischen  Schwarten 
bedingt. 

Der  Vorgang  stärkerer  Schrumpfung  erstreckt  sich  stets  über 
Monate  oder  dauert  noch  länger.  In  günstig  verlaufenden  Fällen 
kann  die  Schrumpfung  des  Thorax  noch  sehr  spät,  oft  erst  nach 
Jahren,  wieder  ausgeglichen  werden.  Die  Schwarten  werden  resorbirt 
und  ganz  allmälig  dehnen  sich  Lunge  und  Thorax  wieder  aus.  In 
anderen  Fällen  treten  aber  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Pleura- 
blätter, namentlich  über  den  unteren  Lungenlappen,  ein,  welche  dauernde 
Respirationsstörungen  zur  Folge  haben.  In  der  Lunge  der  gesunden 
Seite  bildet  sich  fast  in  allen  Fällen  schrumpfender  Pleuritis  ein  vica- 
riirendes  Emphysem  aus. 

Complicationen.  Eigentliche  Complicationen  der  Pleuritis  sind  selten. 
Wo  solche  bestehen,  sind  es  theils  die  primären  Krankheiten,  welche 
zu  Pleuritis  geführt  haben,  theils  sind  es  gleichzeitige  Wirkungen  der- 
selben Krankheitsursache  (Tubereulose).  Daher  kommt  es,  dass  man 
von  der  häufigen  „Com plication“  der  Pleuritis  mit  chronischer  Bron- 
chitis, mit  Tuberculose  der  Lunge  und  anderer  Organe  spricht.  Wichtig 
ist  es,  dass  durch  directe  Fortsetzung  der  Entzündung  die  Pleuritis  sich 
weiter  auf  das  Pericardium,  selten  durchs  Zwerchfell  hindurch  auf  das 
Peritoneum  fortsetzen  kann.  Man  beobachtet  diese  Ausbreitung  des 
Processes  aber  fast  nur  bei  tuberculöser  und  bei  eitriger  Pleuritis. 
Schliesslich  erwähnen  wir,  dass  wir  mehrere  Male  bei  grossen  serösen 
pleuritischen  Exsudaten  das  Auftreten  einer  acuten  hämorrhagischen 
Nephritis  beobachtet  haben.  — Ueber  die  in  einzelnen  Fällen  von  eitri- 
ger Pleuritis  beobachtete  Lähmung  des  Armes  auf  der  entsprechenden 
Seite  vergleiche  man  das  Bd.  III  über  „Reflexlähmungen“  Gesagte. 

Verschiedene  Formen  der  Pleuritis. 

1.  Pie  primäre  rheumatische  Pleuritis.  Wie  schon  bei  der  Be- 
sprechung der  Aetiologie  der  Pleuritis  hervorgehoben  wurde,  ist  man 
neuerdings  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  dazu  gelangt,  für 
einen  Theil  der  primär  auftretenden  acuten  Pleuritiden  dieselbe  Krank- 
heitsursache anzunehmen,  welche  auch  dem  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus (s.  d.)  zu  Grunde  liegt.  Obwohl  entscheidende  bacteriologische 
Untersuchungen  noch  nicht  in  genügender  Zahl  vorliegen,  so  sind  wir 
auf  Grund  eigener  Erfahrungen  doch  sehr  geneigt,  die  Richtigkeit 
dieser  Anschauung  anzuerkennen,  wenn  wir  auch  die  Häufigkeit  der 
rheumatischen  Pleuritis  lange  nicht  so  hoch  anschlagen,  wie  es  z.  B. 
Fiedler  auf  Grund  seiner  Dresdner  Beobachtungen  tliut. 
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Die  rheumatische  Pleuritis  entsteht  meist  ziemlich  plötzlich  bei 
vorher  ganz  gesunden  Menschen.  Zuweilen  gehen  leichte  rheumatoide 
Schmerzen  in  den  Muskeln  oder  in  einigen  Gelenken  vorher.  Die  ört- 
lichen Beschwerden  (Seitenstechen)  sind  oft  recht  heftig,  das  Fieber 
massig  hoch  (selten  über  40°).  Auch  im  späteren  Verlauf  können 
rheumatische  Symptome  (Gelenkschwellungen,  Endocarditis  u.  dgL 
hinzutreten  und  die  Diagnose  sichern.  Im  Allgemeinen  ist  aber  der 
Krankheitsverlauf  ein  günstiger.  Das  Fieher  dauert  in  der  Regel  nur 
1—2  Wochen  und  selbst  bei  grossen  Exsudaten  tritt  schliesslich  völlige 
Resorption  und  Heilung  ein. 

2.  Die  tuberculöse  Pleuritis.  Den  grössten  Theil  der  klinisch 
scheinbar  primär  auftretenden  gewöhnlichen  „pleuritischen  Exsudate" 
müssen  wir  in  ätiologischem  Sinne  für  tuberculös  erklären.  Der 
weitere  Verlauf  der  Erkrankung  lässt  fast  immer,  wenn  man  ihn  lange 
genug  beobachten  kann,  die  tuberculöse  Natur  des  Leidens  sicher  er- 
kennen. Damit  soll  jedoch  nicht  gesagt  sein,  dass  sich  weitere  tuberculöse 
Erkrankungen,  insbesondere  Lungentuberculose  stets  unmittelbar  an  die 
Pleuritis  anschliessen.  Nur  in  einem  verhältnissmässig  kleinen  Theil 
der  Fälle  treten  die  Erscheinungen  einer  acuten  Tuberculöse  oder 
häufiger  einer  chronischen  Lungenphthise  unmittelbar  im  Anschluss 
an  die  (meist  noch  fortbestehende,  aber  schon  schrumpfende)  Pleuritis 
auf.  Entweder  in  der  Spitze,  nicht  selten  aber  auch  in  dem  unteren 
Lappen  der  befallenen  Lunge  werden  objectiv  phthisische  Verände- 
rungen nachweislich.  Das  Fieber  hält  an,  die  Lungenaffection  schreitet 
weiter  fort,  auch  die  andere  Lunge  wird  befallen,  und  die  Krankheit 
verläuft  tödtlich  unter  dem  Bilde  einer  gewöhnlichen,  bald  mehr 
acuten,  bald  mehr  chronischen  Lungenphthise.  Zuweilen  treten  im 
Anschluss  an  die  Pleuritis,  bald  früher,  bald  später,  acute  tuberculöse 
Affectionen  auf  — tuberculöse  Meningitis  oder  allgemeine  Miliar- 
tuberculose.  Wieder  bei  anderen  Patienten  entwickelt  sich  das  Krank- 
heitsbild der  Tuberculöse  der  serösen  Häute , auf  welches  wir  noch 
wiederholt  bei  der  Besprechung  der  tuberculösen  Pericarditis  und  der 
tuberculösen  Peritonitis  zurückkommen  werden.  Oft  handelt  es  sich 
hierbei  um  doppelseitige  Pleuritis , ohne  nachweisliche  Betheiligung 
der  Lunge.  Dazu  kommen  in  wechselnder  Reihenfolge  die  Erschei- 
nungen der  chronischen  tuberculösen  Peritonitis  (Schmerzen,  Auf- 
treibung und  Flüssigkeitserguss  im  Abdomen)  oder  die  Erscheinungen 
der  tuberculösen  Pericarditis.  Unter  anhaltendem  hektischen  Fieber 
und  zunehmender  allgemeiner  Abmagerung  und  Schwäche  tritt  in 
der  Regel  schliesslich  der  Tod  ein.  Die  ganze  Krankheit  verläuft  aber 
meist  chronisch,  dauert  Monate  lang  und  zeigt  dabei  nicht  selten 
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auch  bedeutende,  wenn  auch  wieder  vorübergehende  Rückgänge  und 
Besserungen. 

In  sehr  vielen  Fällen  zeigt  dagegen  das  pleuritische  Exsudat  einen 
scheinbar  durchaus  günstigen  Verlauf.  Nach  einigen  Wochen  hört 
das  Fieber  auf,  das  Exsudat  wird  resorbirt,  die  Kranken  erholen  sich 
und  werden  schliesslich  als  nahezu  geheilt  entlassen.  Freilich  etwas 
Dämpfung  und  Nachschleppen  der  erkrankten  Seite  bleibt  oft  übrig, 
kann  aber  allmälig  auch  verschwinden.  Auch  diese  Pleuritiden  stellen 
sich  schliesslich  sehr  häufig  noch  als  tuberculös  heraus.  Nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  scheinbaren  Wohlbefindens,  zuweilen  erst  nach  Ab- 
lauf von  Jahren , tritt  eine  „neue“  Erkrankung  auf,  d.  h.  entweder 
eine  Recidiv  der  Pleuritis,  eine  Pleuritis  der  anderen  Seite  oder  irgend 
eine  sonstige  tuberculöse  acute  oder  chronische  Affection.  Auch  bei 
derartigen  Kranken  müssen  wir  die  frühere  Pleuritis  in  ätiologischem 
Sinne  schon  als  tuberculös  bezeichnen.  — Uebrigens  ist  es  nicht  un- 
möglich, dass  auch  eine  tuberculöse  Pleuritis  schliesslich  vollständig 
zur  Heilung  gelangt  und  dass  die  Heilung  eine  andauernde  ist,  wenn 
die  anderen  Organe  (insbesondere  die  Lungen)  entweder  von  Tuber- 
culose  ganz  frei  geblieben  oder  wenigstens  nur  in  geringem  Grade 
befallen  sind. 

Endlich  haben  wir  die  Fälle  zu  erwähnen,  wo  bei  einer  bereits 
ausgesprochenen  Lungenphthise  secundär  ein  pleuritisches  Exsudat 
sich  entwickelt.  Auch  hierbei  handelt  es  sich  fast  immer  um  eine 
echt  tuberculöse  Pleuritis. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  tuberculösen  Pleuritis  be- 
stehen in  den  gewöhnlichen  Zeichen  der  Entzündung , daneben  aber 
in  dem  Auftreten  der  specifischen  Tuberkelknötchen.  Die  Zahl  der 
Tuberkel  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Bald  ist  die 
Pleura  ganz  mit  miliaren  Knötchen  besetzt,  bald  findet  man  die  Tu- 
berkel mit  blossem  Auge  nur  an  einzelnen  Stellen.  Das  Exsudat  hat 
meist  eine  serös-fibrinöse  Beschaffenheit.  Zuweilen  ist  es  hämor- 
rhagisch, wie  überhaupt  die  Mehrzahl  der  Fälle  scheinbar  primärer 
n hämorrhagischer  Pleuritis “ tuberculöser  Natur  ist.  Auch  Empyem, e 
(s.  u.)  kommen  bei  der  Tuberculöse  nicht  selten  vor,  und  endlich  hat 
man  in  vereinzelten  Fällen  eigenthiimliche  milchig-getrübte  Exsudate 
beobachtet,  welche  reichliche  Fetttröpfchen  enthielten.  Letztere  stam- 
men wahrscheinlich  von  fettig  degenerirten  und  zerfallenen  Zellen 
(Leukocyten,  Endothelien)  her. 

3.  Eitrige  Pleuritis.  Empyem.  Ein  eitriges  Exsudat  entwickelt 
sich  in  der  Pleura,  wenn  die  Entzündung  derselben  von  einer  speci- 
fischen, die  Eiterung  anregenden  Schädlichkeit  hervorgerufen  ist. 
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Soweit  diese  Schädlichkeiten  bis  jetzt  näher  bekannt  sind,  scheint  der 
Streptococcus  pyogenes  die  häufigste  Ursache  der  Empyeme  zu  sein. 
Man  fand  ihn  in  dem  Eiter  von  Empyemen,  die  nach  äusseren  Ver- 
wundungen, nach  Rippencaries,  nach  Lungentuberculo.se,  Lungenent- 
zündung, bei  allgemeiner  Pyämie  u.  a.  entstanden  waren.  Seltener 
rufen  Staphylokokken  eitrige  Pleuritis  hervor.  Dies  sind  im  Ganzen 
stets  gutartigere  Formen.  Ebenso  verhältnissmässig  gutartig  sind  die 
metapneumonischen  Empyeme,  die  meist  durch  den  Diplococcus  pneu- 
moniae verursacht  sind.  Die  Empyeme  bei  Tuberkulose  sind,  wie 
bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  oft  auch  ganz  bacterienfrei 
(A.  Frankel  u.  A.).  Hier  handelt  es  sich  also  vielleicht  um  die  Bil- 
dung von  chemischen  Eitergiften. 

Das  Empyem  verursacht  meist  ein  schweres  Krankheitsbild.  Das 
Fieber  ist  höher,  als  bei  den  anderen  Formen  der  Pleuritis,  dabei 
aber  unregelmässig  intermittirend , zuweilen  mit  Frösten  verbunden. 
Neben  dem  Fieber  bestehen  schwere  Allgemeinerscheinungen,  grosse 
Mattigkeit,  Kopfschmerzen,  trockene  Zunge,  hohe  Pulsfrequenz  u.  dgl. 
Auffallend  ist  zuweilen  ein  leichtes  Oedem  der  Brustwand  auf  der 
betroffenen  Seite.  Im  Uebrigen  sind  natürlich  die  örtlichen  Symptome 
und  Beschwerden  dieselben,  wie  bei  den  übrigen  Formen  der  Pleuritis. 
Wild  der  Eiter  nicht  künstlich  entleert,  so  kann  das  Empyem  schliess- 
lich von  selbst  nach  aussen  oder  in  die  Lunge  durchbrechen  (s.  o.). 
Im  letzteren  Falle  tritt  plötzlich  eine  sehr  reichliche  Expectoration  von 
Eiter  und  meist  eiu  Pneumothorax  ein. 

Diagnose.  In  diagnostischer  Beziehung  kommt  namentlich  die 
Unterscheidung  zwischen  Pleuritis  und  ( acuter  und  chronischer ) 
Pneumonie  in  Betracht.  Diese  Unterscheidung  ist  keineswegs  in  allen 
Fällen  ganz  leicht.  Wir  stellen  die  unterscheidenden  Merkmale  bei 
der  physikalischen  Untersuchung  kurz  einander  gegenüber: 

Inspection:  eine  stärkere  Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  spricht 
für  Exsudat,  fehlt  bei  Pneumonie. 

Percussion:  die  Dämpfung  bei  der  Pleuritis  ist  eine  vollständige, 
das  Resistenzgefühl  bei  der  Percussion  ein  sehr  starkes;  bei  der  Pneu- 
monie dagegen  ist  die  Dämpfung  selten  so  stark,  häufig  mit  tympani- 
tischem  Beiklang.  Vor  Allem  wichtig  ist  aber  der  pereussorische 
Nachweis  der  Verdrängungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen. 
Diese  fehlen  stets  bei  uncomplicirter  Pneumonie,  während  sie  sich  mit 
wenigen  Ausnahmen  bei  jedem  grösseren  pleuritischen  Exsudate  leicht 
nach  weisen  lassen. 

Auscultation : abgeschwächtes  oder  ganz  fehlendes  Athemgeräusch 
spricht  für  Pleuritis,  lautes  Bronchialathmen  mit  Rasseln  für  Pneu- 
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monie.  Man  vergesse  aber  nicht,  dass  auch  bei  letzterer  durch  Ver- 
stopfung der  Bronchien  die  Auscultation  dieselben  Symptome,  wie  bei 
einer  Pleuritis,  ergeben  kann. 

Stimmfremitus : starker  Stimmfremitus  über  einer  Dämpfung 
spricht  direct  für  Pneumonie,  abgeschwächter  oder  aufgehobener  Stimm- 
fremitus für  Pleuritis.  Doch  kann  durch  Verstopfung  der  Bronchien 
auch  bei  einer  Pneumonie  der  Stimmfremitus  abgeschwächt  werden. 

Neben  den  physikalischen  Symptomen  sind  aber  auch  die  übrigen 
Erscheinungen,  die  Art  des  Beginns,  der  Krankheitsverlauf,  das  Fieber, 
das  Sputum,  das  Auftreten  von  Herpes  u.  a.  zu  beobachten.  Die 
sicherste  Entscheidung  in  allen  zweifelhaften  Fällen  giebt  die  Pröbe- 
punction , obwohl  es  auch  dann  natürlich  noch  zweifelhaft  bleiben 
kann,  ob  nicht  neben  der  Pleuritis  auch  noch  eine  darunter  liegende 
Infiltration  der  Lunge  besteht.  Bei  fibrinreichen  Exsudaten,  bei  reich- 
licher entzündlich-bindegewebiger  Neubildung  bleibt  zuweilen  auch 
die  Probepunction  ohne  Ergebniss.  Dieselbe  muss  in  zweifelhaften 
Fällen  daher  stets  mehrmals  wiederholt  werden. 

Hat  man  ein  pleuritisches  Exsudat  diagnosticirt,  so  ist  die  nächste 
Frage  stets  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudats , weil  hiervon  in 
vieler  Beziehung  die  Prognose  und  die  Therapie  abhängig  sind.  Obwohl 
etwa  bekannte  ätiologische  Verhältnisse,  die  Schwere  des  Fiebers  und 
der  Allgemeinerscheinungen  oft  schon  eine  Vermuthung  über  die  Natur 
des  Exsudats,  ob  serös  oder  eitrig,  zulassen,  so  giebt  sichere  Auskunft 
doch  nur  die  Probepunction  mit  einer  PRAVAz’schen  Spritze.  Wir 
müssen  dringend  anrathen,  dieses  bei  sorgfältiger  Desinfection  der 
Spritze  und  vorsichtiger  Ausführung  ganz  ungefährliche  Verfahren 
in  allen  wichtigen  Fällen  auszuüben  und  damit  die  Diagnose  in 
jeder  Beziehung  sicher  zu  stellen.  Freilich  ist  es  praktisch  wichtig 
zu  wissen,  dass,  wie  wir  es  mehrmals  erlebt  haben,  gerade  bei  Em- 
pyemen durch  die  Probepunction  zuweilen  gar  nichts  entleert  wird 
(s.  o.J,  während  erst  die  Incision  den  vorhandenen  Eiterherd  feststellt. 
In  zweifelhaften  schweren  Fällen,  wo  der  Verdacht  auf  Empyem  be- 
steht, ist  daher  bei  drohender  Lebensgefahr  entschieden  eine  Incision 
der  Pleura  empfehlenswerth. 

Das  Urtheil,  ob  eine  Pleuritis  tuberculöser  Natur  sei  oder  nicht, 
lässt  sich  nicht  immer  von  vornherein  fällen.  Doch  denke  man  stets 
an  den  schon  oben  ausgesprochenen  Satz,  dass  bei  jeder  scheinbar 
primär  entstandenen  Pleuritis  der  dringende  Verdacht  der  Tuberculose 
vorhanden  ist.  Im  Uebrigen  beachte  man  namentlich  den  allgemeinen 
Habitus  und  die  Ernährungsverhältnisse  des  Kranken  und  frage  nach 
hereditärer  Anlage  und  etwa  früher  bereits  durchgemachten  Erkrau- 
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kungen.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  sprechen  anhaltendes 
hektisches  Fieber,  langsam  zunehmende  Abmagerung  und  Blässe,  neue 
Recidive,  Auftreten  von  Lungensymptomen  für  die  tuberculüse  Natur 
der  Pleuritis.  Jede  doppelseitige  Pleuritis,  jede  mit  pericarditischen 
Erscheinungen  verbundene  Pleuritis  ist  der  Tuberculose  im  höchsten 
Grade  verdächtig.  Auch  eine  hämorrhagische  Beschaffenheit  des  Ex- 
sudats spricht,  wie  erwähnt,  sehr  für  Tuberculose.  Tuberkelbacillen 
sind  bei  der  tuberculösen  Pleuritis  in  der  Exsudatflüssigkeit  gewöhn- 
lich nicht  vorhanden,  weil  die  Tuberkelknötchen  der  Serosa  fast 
niemals  exulceriren.  Recht  oft  konnten  wir  dagegen  schon  frühzeitig, 
wenn  die  Kranken  auch  noch  fast  gar  keine  Lungensymptome  dar- 
boten, in  dem  spärlichen  Auswurf  Tuberkelbacillen  nach  weisen.  — 
Die  Eigenthiimlichkeiten  der  rheumatischen  Pleuritis  sind  schon  früher 
hervorgehoben. 

Prognose.  Die  Prognose  betreffs  der  augenblicklichen  Krankheits- 
gefahr richtet  sich  ganz  nach  der  Schwere  der  Erscheinungen,  vor 
Allem  der  Dyspnoe.  Die  Prognose  in  Betreff  des  weiteren  Verlaufs 
der  Krankheit  hängt  dagegen  vorzugsweise  von  der  Natur  der  Pleuritis 
ab.  Zahlreiche  secundäre  und  auch  manche  scheinbar  primäre,  aus- 
gedehnte Pleuritiden  heilen  nach  Wochen  oder  Monaten  vollständig 
und  dauernd.  In  leider  nur  zu  häufigen  Fällen  wird  man  aber  die 
Prognose  zweifelhaft  oder  direct  ungünstig  stellen  müssen,  namentlich 
wenn  die  tuberculöse  Natur  der  Pleuritis  wahrscheinlich  oder  gewiss 
ist.  Die  Prognose  der  i Empyeme  hängt  zum  Tlieil  von  der  Grund- 
krankheit, namentlich  aber  auch  von  dem  richtigen  und  rechtzeitigen 
operativen  Eingreifen  ab.  Die  Heilung  des  Empyems  erfolgt  in  gut- 
artigen Fällen  nach  der  Operation  meist  in  wenigen  Wochen,  zuweilen 
freilich  auch  erst  nach  Monaten.  Die  verschiedenen  Möglichkeiten 
des  spontanen  Durchbruchs  des  Empyems  nach  innen  oder  aussen 
sind  oben  erwähnt.  Bei  unvollständiger  Heilung  und  zurückbleibender 
Pleurafistel  ist  das  Auftreten  allgemeiner  Amyloiderkrankung  der 
Organe  zu  befürchten. 

Bei  grösseren  Exsudaten  kommen  in  seltenen  Fällen  plötzliche 
Todesfälle  vor,  deren  Ursache  nicht  immer  sicher  aufgeklärt  werden 
kann.  Wahrscheinlich  kommen  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht: 
Lungenembolie,  Gehirnembolie,  plötzliche  Gehirnanämie,  Herzschwäche, 
eintretendes  Lungenödem  u.  dgl. 

Therapie.  Im  Beginne  der  Erkrankung  ist  die  Therapie  rein 
symptomatisch.  Die  Beschwerden  der  Kranken,  den  Brustschmerz 
und  die  Athemnoth,  sucht  man  durch  örtliche  Mittel  zu  mildern, 
namentlich  durch  Senfteige  oder  warme  Umschläge , welche  meist 
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wohlthuender  sind,  als  kalte,  zuweilen  auch  durch  trockene  Schröpf- 
köpfe, ferner  durch  Einreihungen  mit  Chloroformöl  und  bei  heftigen 
Beschwerden  vor  Allein  durch  Morphium,  innerlich  und  subcutan.  Mittel, 
den  entzündlichen  Process  in  der  Pleura  zu  bekämpfen,  stehen  uns  leider 
nur  wenig  zu  Gebote.  Wird  eine  Eisblase  vertragen,  so  kann  sie  von 
Nutzen  sein.  Die  Wirksamkeit  der  vielfach  gebrauchten  Jodeinpinse- 
lungen  ist  zwar  zweifelhaft,  doch  können  dieselben  bei  stärkerem  Seiten- 
stechen immerhin  versucht  werden.  Etwas  mehr  Vertrauen  verdient  viel- 
leicht Einpinselung  mit  ./odvasogen. 

Hat  sich  ein  reichliches  seröses  Exsudat  gebildet,  so  ist  es  all- 
gemein üblich,  Diuretica  zu  verordnen.  Man  meint,  durch  eine  ver- 
mehrte Harnausscheidung  die  Resorption  des  Exsudats  herbeiführen 
oder  wenigstens  beschleunigen  zu  können.  Ein  sicheres  objectives 
Urtheil  über  den  Nutzen  der  Diuretica  bei  der  Pleuritis  exsudativa 
zu  gewinnen,  ist  sehr  schwierig.  Sehr  oft  helfen  sie  gar  nichts,  nicht 
selten  tritt  aber  auch  der  Beginn  der  Resorption  nach  der  Darreichung 
eines  Diureticums  ein,  so  dass  eine  therapeutische  Wirkung  des  letz- 
teren nicht  unmöglich  erscheint.  Was  die  Wahl  des  anzuwendenden 
Diureticums  betrifft,  so  nennen  wir  zunächst  das  Natrium  salieylicum 
(5,0 — 8,0  täglich),  weil  diesem  gerade  bei  der  Pleuritis  eine  speci- 
fische  Wirkung  zugeschrieben  ist.  Dies  soll  namentlich  für  diejenigen 
Fälle  gelten,  für  welche  man  einen  rheumatischen  Ursprung  ('s.  o.) 
annehmen  darf.  Viele  gute  Beobachter  versichern,  dass  primäre  pleu- 
ritische  Exsudate  unter  der  Behandlung  mit  Natrium  salieylicum  oft 
einen  auffallend  raschen  und  günstigen  Verlauf  zeigen.  Uebrigens  hat 
das  salicylsaure  Natron  sicher  auch  eine  unmittelbare  diuretische 
Wirkung.  Ausserdem  werden  am  häufigsten  verordnet  Kalium  und 
Natrium  aceticum,  Squilla  und  neuerdings  namentlich  das  zuweilen 
auch  nach  unseren  Erfahrungen  anscheinend  recht  wirksame  Diuretin 
(Theobrominum  natrio-salicylicum,  2 — 3 Mal  täglich  2 Gramm).  Be- 
stehen Zeichen  von  Herzschwäche  und  herabgesetztem  arteriellen 
Druck,  so  muss  Digitalis  (allein  oder  in  Verbindung  mit  einem  Diu- 
reticum)  verordnet  werden.  — Andere  innere  Mittel  werden  gegen- 
wärtig nur  selten  bei  exsudativer  Pleuritis  angewandt.  Die  Wirkung 
des  Jodkaliums  als  „Resorbens“  ist  durchaus  zweifelhaft.  Drastische 
Abführmittel  und  schweisstreibende  Mittel  (heisse  Einpackungen,  Pilo- 
carpin u.  a.)  wirken  meist  auf  das  Allgemeinbefinden  ungünstig  ein 
und  haben  wenig  Nutzen.  Auch  die  sogenannte  SciiROTii’sche  Kur, 
d.  h.  die  möglichste  Entziehung  aller  Flüssigkeit  in  der  Nahrung,  um 
hierdurch  die  Aufsaugung  des  Exsudats  zu  beschleunigen,  dürfte  nur 
noch  wenige  Freunde  zählen. 
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Von  der  grössten  Wichtigkeit  ist  dagegen  in  vielen  Fällen  die 
zuerst  von  Trousseau  eingeführte  operative  Behandlung  der  Pleuritis, 
die  Entleerung  des  Exsudats  durch  Function.  Zwar  verlaufen  zahl- 
reiche Fälle  exsudativer  Pleuritis  auch  ohne  Punction  günstig,  und 
wir  halten  es  für  mindestens  überflüssig,  ohne  hinreichenden  Grund 
jedes  Exsudat  zu  punctiren.  Oft  aber  gehört  die  Punction  zu  den 
am  meisten  Nutzen  bringenden  therapeutischen  Eingriffen,  die  uns  zu 
Gebote  stehen.  Die  erste  und  wichtigste  Indication  zur  Punction  ist 
vorhanden,  wenn  das  Exsudat  durch  seine  Grösse  unmittelbar  lebens- 
gefährlich wird.  Sobald  die  Dyspnoe  der  Kranken  einen  bedenklichen 
Grad  erreicht,  die  Cyanose  stärker,  der  Puls  schwächer  wird,  muss 
die  Punction  wegen  der  vorhandenen  Indicatio  vitalis  vorgenommen 
werden.  Da  bei  grösseren  Exsudaten  zuweilen  ganz  plötzlich  Ver- 
schlimmerungen eintreten  können,  so  warte  man  in  solchen  Fällen  ja 
nicht  zu  lange.  Viel  besser,  zu  früh  punctiren,  als  — zu  spät! 
Schon  Trousseau  stellte  als  Regel  auf,  dass  die  Punction  stets  vor- 
genommen werden  müsse,  wenn  die  durch  das  Exsudat  bedingte  Däm- 
pfung auch  die  vordere  Brustwand  ganz  oder  fast  ganz  einnehme, 
eine  Regel,  welche  auch  wir  fast  immer  befolgen.  Der  Erfolg  solcher 
Punction  ist  häufig  ein  ganz  ausgezeichneter.  Die  zweite  Indication 
ist  eine  zu  sehr  verzögerte  Resorption  des  Exsudats.  Wenn  nach 
scheinbarem  Nachlasse  der  Entzündungserscheinungen,  namentlich  nach 
Aufhören  des  Fiebers,  das  Exsudat  nicht  schwindet  so  ist  die  Punction 
ebenfalls  angezeigt.  Man  sieht  nicht  selten  im  Anschlüsse  daran  die 
weitere  Resorption  in  Gang  kommen  und  gut  fortschreiten.  Dass  man 
überhaupt  mit  der  Punction,  wo  möglich,  stets  bis  zum  Aufhören  des 
Fiebers  warten  soll,  scheint  uns  keineswegs  noth wendig.  Wir  haben 
wiederholt  bei  grösseren  Exsudaten  oder  bei  verzögerter  Resorption 
des  Exsudats,  auch  wenn  die  Kranken  noch  fieberten,  die  Punction 
vorgenommen  und  nicht  selten  gesehen,  dass  nach  der  Entleerung  des 
Exsudats  das  Fieber  auffallend  bald  nachliess  (s.  die  nebenstehende 
Fiebercurve  Fig.  43). 

Was  die  Ausführung  der  Punction  betrifft,  so  können  wir  hier 
auf  alle  die  zahlreichen  vorgeschlagenen  Modificationen  und  Apparate 
nicht  eingehen.  Die  Unterschiede  sind  unwesentlich.  Je  einfacher 
die  Methode,  desto  leichter  auszuführen  und  daher  besser  ist  sie. 

Jeder  Punction  muss  eine  Probepunetion  vorhergehen,  um  die 
Diagnose  des  Vorhandenseins  und  der  Beschaffenheit  des  Exsudats 
zu  sichern.  Zur  Entleerung  eines  serösen  Exsudats  dient  ein  mittel- 
starker Troikar  mit  seitlicher  Ausflussöffnung,  an  welcher  ein  Gummi- 
schlauch befestigt  werden  kann.  Empfehlenswert!)  sind  die  Biluroth- 
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sehen  und  FuÄNTZEL’schen  Troikars.  Entschieden  noch  bequemer 
ist  die  Ausführung  der  Punction  mit  einer  Hohlnadel , und  zwar  nach 
unserer  Erfahrung  vor  Allem  mit  der  von  Fiedler  angegebenen,  auf 
meiner  Klinik  jetzt  fast  ausschliesslich  angewandten  Nadel,  weil  bei 
dieser  die  Spitze  der  Nadel  nicht  reizen  kann  und  auch  das  Entfernen 
etwaiger  Fibringerinnsel  möglich  ist.  Die  Instrumente  und  die  Brust- 
wand au  der  Punctionsstelle  müssen  vorher  sorgfältig  desinficirt  werden. 
Die  Punctionsstelle  wähle  man  ca.  im  VI.  Intercostalraum,  in  der  mitt- 
leren oder  hinteren  Axillarlinie.  Der  Patient  sitzt  im  Bette,  wird  da- 
bei aber  womöglich  von  einer  anderen  Person  gehalten  und  unter- 
stützt. Vor  und  während  der  Punction  erhält  er  etwas  starken  Wein, 
Strophantus  oder  dergleichen.  Durch  eine  vorhergehende  Morphium- 
injection  kann  man  die  Schmerzhaftigkeit  des  Eingriffs  mildern.  In 


' Punction 
(1200  ccm.) 


Fig.  43. 

Fieberverlauf  bei  Pleuritis  exsudativa  vor  und  nach  der  Punction.  (Erlanger  medic.  Klinik.) 


der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle,  namentlich  bei  reich- 
lichen Exsudaten,  kann  man  einen  grossen  Theil  der  Flüssigkeit  durch 
einfache  Punction  und  Heberwirkung  entleeren,  zumal  der  in  dem 
pleuritischen  Exsudate  herrschende  Druck  mit  wenigen  Ausnahmen 
positiv  ist  (etwa  10 — 25  mm  Quecksilber).  Das  Abflussrohr  des  Troikar 
wird  vorher  ganz  mit  Carbolwasser  gefüllt  und  unter  eine  Schicht 
Carbolwasser  geleitet,  welche  sich  in  dem  zum  Auffangen  des  Exsudats 
bestimmten  Gefässe  befindet.  Die  Entleerung  des  Exsudats  geschehe 
stets  langsam,  allmälig.  Manche  Aerzte  empfehlen,  niemals  mehr, 
als  1500  ccm  auf  einmal  zu  entleeren.  Doch  kann  man  bei  grossen 
Exsudaten,  wenn  man  die  Flüssigkeit  langsam  ausfliessen  lässt  und 
Alles  gut  geht,  diese  Zahl  zuweilen  auch  unbedenklich  überschreiten. 
— Während,  wie  gesagt,  in  den  meisten  Fällen  die  Entleerung  des 
Exsudats  durch  einfache  Punction  und  Heberwirkung  in  ausreichender 
Weise  gelingt,  kann  es  in  vereinzelten  Fällen  nothwendig  werden, 
die  Entleerung  mit  Hülfe  von  Aspiration  vorzunehmen.  Von  einigen 
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Aerzten  wird  daher  die  Function  stets  mit  Aspiration  verbunden,  was 
an  sicli  gewiss  nicht  unzweckmässig,  wenn  auch  entschieden  un- 
nötliig  ist.  Die  am  meisten  gebrauchten  Aspirationsapparate  sind  von 
Dieulafoy,  Potain  u.  A.  angegeben  worden.  Bei  Functionen  mit 
Aspiration  verfahre  man  noch  langsamer  und  vorsichtiger. 

Unangenehme  Zwischenfälle , welche  die  Unterbrechung  der  Func- 
tion veranlassen,  sind  selten.  Wenn  die  Patienten  über  Schwindel  und 
Ohnmachtsgefühl  klagen,  so  muss  man  aufhören,  oder  wenigstens  eine 
Pause  in  der  Entleerung  des  Exsudats  eintreten  lassen.  Gewöhnlich 
geht  Alles  glatt,  bis  die  Nadel  anfängt,  an  der  Pleura  zu  reiben 
Dann  tritt  Schmerz  ein  und  gewöhnlich  bald  auch  heftiger  Husten- 
reiz. Man  thut  gut,  dann  alsbald  mit  der  Punction  aufzuhören. 
Durch  Ruhe  und  etwas  Morphium  gelingt  es  meist  bald,  den  Husten 
zu  stillen.  Zuweilen  tritt  aber  nach  der  Punction  eine  reichliche  Ex- 
pectoration  schaumigen , serösen  Sputums  („  Expectoration  albumi- 
neuse “)  ein,  eine  Art  Lungenödem,  vielleicht  veranlasst  durch  eine 
entstandene  stärkere  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  in  der  lange  Zeit 
comprimirten  Lunge. 

Ist  die  Punction  beendet,  so  schliesst  man  die  kleine  Punctions- 
öffnung  mit  einem  Heftpflaster  oder  mit  Jodoformcollodium.  Ein  eigent- 
licher Verband  ist  kaum  jemals  nöfhig. 

Hat  die  Probepunction  ein  eitriges  Exsudat  ergeben , so  kann 
man  zunächst,  wenn  es  die  Tndicatio  vitalis  erfordert,  den  Eiter  durch 
Punction  entleeren.  Zur  dauernden  Heilung  genügt  aber  die  Punction 
nur  ausnahmsweise,  da  sich  der  Eiter  fast  immer,  wenn  die  Punctions- 
stelle  wieder  geschlossen  ist,  von  Neuem  ansammelt.  Das  Empyem 
ist  wie  ein  Abscess,  der  nicht  eher  heilen  kann,  als  bis  ein  dauernd 
freier  Abfluss  für  den  sich  bildenden  Eiter  geschaffen  ist.  An  die 
Entleerung  des  Empyems  muss  sich  daher  die  Drainage  der  Pleura- 
höhle anschliessen.  Die  beste  operative  Methode,  wie  sie  auf  der 
hiesigen  chirurgischen  Klinik  fast  ausschliesslich  geübt  wird,  ist  die 
Incision  der  Pleurahöhle  mit  vorhergehender  Resection  eines  Rippen- 
stückes zum  Zwecke  der  vollständigen  Entleerung  des  Eiters  und  zur 
Erreichung  einer  besseren  Heilung.  Diese  verhältnissmässig  einfache 
Methode  giebt  so  gute  und  befriedigende  Resultate,  dass  die  Anwen- 
dung anderer  Methoden  vielleicht  überhaupt  ganz  entbehrlich  ist. 

1 mmerhiu  ist  zuzugeben,  dass  die  sogenannte  Büla lösche  Heberdrainage, 
bestehend  in  der  Einführung  eines  Gummischlauchs  durch  einen  dicken 
Troikart  hindurch  in  die  Eiterhöhle  und  in  der  Sorge  für  einen  be- 
ständigen Eiterabfluss  durch  Anbringung  einer  Hebervorrichtung, 
namentlich  in  frischen  gutartigen  Fällen  sehr  schöne  Heilerfolge  er- 
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zielt.  Von  Vortheil  ist,  dass  die  Bildung  eines  Pneumothorax  dabei 
ganz  vermieden  wird  und  dass  auch  eine  Narkose  des  Kranken  un- 
nöthig  ist.  In  manchen  Fällen  erweist  sich  diese  Methode  aber  doch 
als  unzureichend,  so  dass  die  Thoracotomie  noch  später  gemacht 
werden  muss.  — Alles  Nähere  über  die  genannten  und  einige  ver- 
wandte Heilmethoden,  sowie  über  ihre  Anwendung  im  Einzelnen  findet 
man  in  den  chirurgischen  Specialschriften. 

Bei  der  Behandlung  chronischer , bereits  geschrumpfter  Pleuri- 
tiden mit  Schwarten,  aber  ohne  flüssiges  Exsudat,  sind  neben  der 
möglichsten  Kräftigung  des  Allgemeinzustandes  methodische  Athem- 
iibungen  („Lungengymnastik“)  sehr  am  Platze.  Man  weise  die  Kranken 
an,  tief  zu  inspiriren,  und  verordne  tägliche  kalte  Abreibungen  der 
Brust.  Inspirationen  comprimirter  Lieft  am  pneumatischen  Apparate 
sind  oft  von  gutem  Erfolge  begleitet.  Kranke  aus  den  besseren 
Ständen,  die  eine  schwerere  Pleuritis  durchgemacht  haben,  schickt 
man,  wenn  möglich,  in  einen  passenden  klimatischen  Kurort. 

Zweites  Capitel. 

Peripleuritis. 

Unter  dem  Namen  „ Peripleuritis “ hat  zuerst  Wunderlich  eine 
seltene  Erkrankungsform  beschrieben,  welche  in  einer  Entzündung  des 
Bindegewebes  zwischen  Pleura  costalis  und  Rippenwand  mit  Ausgang 
in  Abscessbildung  besteht.  Später  sind  derartige  Fälle  noch  wieder- 
holt beobachtet  worden,  und  für  alle  war  der  Mangel  jeder  nach- 
weisbaren Ursache  charakteristisch.  Weder  lag  ein  Trauma  vor,  noch 
eine  primäre  Erkrankung  der  Rippen,  der  Pleura  u.  s.  w.  Die  Ursache 
kann  trotzdem  selbstverständlich  nur  in  einem  Eindringen  von  Mikro- 
organismen, welche  die  Eiterung  anregen,  gesucht  werden.  Näheres 
hierüber  muss  aber  erst  durch  künftige  Untersuchungen  festgestellt 
werden.  Einstweilen  ist  es  noch  unentscheiden,  ob  man  der  Peri- 
pleuritis überhaupt  ihre  Stellung  als  selbständige  Krankheitsform 
lassen  darf  oder  nicht. 

Die  Erkrankung  kommt  vorzugsweise  bei  Männern  vor.  Sie  be- 
ginnt gewöhnlich  plötzlich , mit  einem  Schüttelfrost,  und  verläuft  unter 
ziemlich  hohem  Fieber.  Die  örtlichen  Symptome  haben  in  ausge- 
sprochenen Fällen  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  denen  eines  Empyems. 
Auffallend  ist  aber  die  stärkere  Vorwölbung  der  Brustwand.  Die 
Rippen  werden  von  dem  Abscess  auseinander  gedrängt  und  oft  erfolgt 
spontaner  Durchbruch  nach  aussen  (fast  nie  in  die  Pleura).  Die 
Percussion  ergiebt  zum  Unterschiede  von  Empyem  keine  Verclrän- 
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gungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen.  Von  diagnostischer  Be- 
deutung ist  es,  dass  man  oft  unterhalb  des  Abscesses  noch  normales 
lufthaltiges  Lungengewebe  nachweisen  kann.  Dann  ist  gewöhnlich 
auch,  im  Gegensatz  zum  Empyem,  die  Verschiebbarkeit  des  unteren 
Lungenrandes  noch  erhalten.  Ein  ferneres  wichtiges  Zeichen  ist  von 
Baute ls  zuerst  hervorgehoben  worden : die  Abscesswand  erschlafft  bei 
der  Inspiration  und  wird  prall  bei  der  Exspiration.  Von  Complicationen 
ist  das  mehrmals  beobachtete  Auftreten  acuter  Nephritis  zu  nennen. 

Nach  allem  Gesagten  wird  man,  wenigstens  in  manchen  Fällen, 
die  Diagnose  schon  im  Leben  stellen  können.  Die  Prognose  ist  ziem- 
lich ungünstig,  doch  sind  auch  Heilungsfälle  vorgekommen.  Die 
Behandlung  kann  nur  eine  operative  sein  und  ist  der  Empyem- 
behandlung analog. 


Drittes  Capitel. 

Pneumothorax. 

{Pyopneumothorax.  — Seropneumothorax.) 

Aetiolosic.  Die  Bildung  eines  Pneumothorax,  d.  h.  die  Ansamm- 
lung von  Luft  und  Gas  in  der  Pleurahöhle,  erfolgt  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  dadurch,  dass  die  Luft  durch  eine  in 
der  Pleura  entstandene  Oeffnung  in  die  Pleurahöhle  eindringt.  Die 
Oeffnung  kann  in  der  äusseren  Brustwand  (penetrirende  Brustwunden, 
operirte  Empyeme)  oder  in  der  Pleura  pulmonalis  liegen.  Bei  Weitem 
am  häufigsten  tritt  der  Pneumothorax  im  Verlaufe  der  Lungentuber- 
cidose  auf,  indem  eine  unter  der  Pleura  pulmonalis  befindliche  Lungen- 
caverne  in  die  Pleura  hinein  durchbricht.  Bei  den  acut  verlaufenden 
Phthisen  kommt  es  leichter  zur  Entstehung  eines  Pneumothorax,  als 
hei  den  sehr  chronischen,  weil  die  ausgedehnten  Verwachsungen  und 
Schrumpfungen  bei  den  letzteren  die  Entstehung  eines  Pneumothorax 
erschweren.  Meist  tritt  derselbe  erst  in  ziemlich  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  auf,  doch  kann  zuweilen  schon  hei  geringen  Lungen  Verände- 
rungen ein  Pneumothorax  entstehen. 

Ausser  der  Lungentuherculose  können  auch  die  Lungengangrän 
und  der  Lungenabscess  durch  Perforation  in  die  Pleura  Pneumothorax 
verursachen.  Ferner  entsteht  zuweilen  ein  Pneumothorax  durch  den 
Durchbruch  eines  Empyems  in  die  Lunge,  ln  vereinzelten  Fällen 
hat  man  Perforation  des  Oesophagus  und  des  Magens  (Magengeschwür) 
in  die  Pleura  mit  Bildung  eines  Pneumothorax  beobachtet. 

Selten  ist  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  nach  starken 
1 raumen  durch  Zerreissung  der  vorher  gesunden  Lunge  ohne  Ver- 
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letzung  der  Brustwand.  Namentlich  scheinen  gewaltsame  Athembe- 
wegungen,  verbunden  mit  körperlichen  Anstrengungen,  einen  derartigen 
Vorgang  hervorrufen  zu  können.  Wir  selbst  sahen  einen  Pneumo- 
thorax, der  bei  einer  vorher  gesunden  Frau  plötzlich  beim  Aufhängen 
von  Wäsche,  einen  anderen,  der  bei  einem  jungen  Menschen  während 
sehr  angestrengten  Kuderns  entstanden  war.  In  beiden  Fällen  heilte 
der  Pneumothorax  rasch  und  vollständig. 

Alle  zuletzt  genannten  Ursachen  treten  aber  an  Häufigkeit  gegen- 
über der  Lungen tubercul ose  sehr  in  den  Hintergrund.  Zu  erwähnen 
ist,  dass  auch  bei  dieser  zuweilen  noch  eine  bestimmte  Gelegenheits- 
Ursache,  starker  Husten,  Erbrechen,  eine  Muskelanstrengung  oder  der- 
gleichen hinzukommt,  welche  die  Entstehung  des  Pneumothorax  ver- 
anlasst. 

Von  manchen  Autoren  wird  behauptet,  dass  auch  durch  Zer- 
setzung putrider  pleuritischer  Exsudate  Gasentwicklung  und  somit 
ein  Pneumothorax  entstehen  kann.  Doch  ist  ein  derartiges  Ereigniss, 
wenn  es  überhaupt  vorkommt,  äusserst  selten. 

Pathologische  Anatomie.  Bei  Eröffnung  der  Pleurahöhle  entweicht 
gewöhnlich,  zuweilen  unter  hörbarem  Geräusch,  ein  Theil  der  Luft, 
Man  sieht  dann  in  die  grosse  luftgefüllte  Höhle  und  findet  bei  totalem 
Pneumothorax  die  Lunge  vollständig  retrahirt  und  comprimirt  der 
Wirbelsäule  anliegend.  Füllt  die  Luft  aber  in  Folge  ausgedehnter 
Verwachsungen  der  Pleurablätter  nur  einen  Theil  der  Pleurahöhle  aus, 
so  spricht  man  von  einem  circumscrlpten  oder  abgesackten  Pneumo- 
thorax. Die  Menge  der  in  der  Pleura  enthaltenen  Luft  kann  bis  zu 
2000  ccm  betragen.  Der  Druck , unter  dem  sie  steht,  ist  fast  immer 
positiv  (durchschnittlich  etwa  5 — 10  cm  Wasser). 

In  den  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  entstandenen 
Fällen  von  Pneumothorax  kann  man  meist  die  Perforationsstelle  in 
der  Lunge  nachweisen.  Dieselbe  sitzt  häufiger  im  oberen  Lappen, 
als  im  unteren.  Zuweilen  ist  sie  bereits  verwachsen  oder  mit  Fibrin- 
auflagerungen bedeckt  und  daher  nicht  mehr  aufzufinden.  Die  Oeff- 
nung  ist  gewöhnlich  ziemlich  klein,  kann  aber  bis  etwa  pfenniggross 
sein.  Linksseitiger  Pneumothorax  scheint  etwas  häufiger  zu  sein  als 
rechtsseitiger. 

Die  Pleura  selbst  ist  nur  selten  normal.  Meist  sind  mit  der 
Luft  auch  Entzündungserreger  in  dieselbe  eingedrungen,  und  sie  be- 
findet sich  daher  im  Zustande  der  Entzündung.  Ein  Theil  der  Pneumo- 
thoraxhöhle ist  dann  mit  Exsudat  erfüllt.  Dasselbe  ist  gewöhn- 
lich eitrig  ( Pyopneumothorax ) oder  serös-eitrig,  kann  jedoch  auch  serös 
resp.  sero-fibrinös  sein  ( Seropneumothorax ). 
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Die  Nachbarorgane,  namentlich  Leber  und  Herz,  findet  man 
ebenso,  wie  bei  grossen  pleuritischen  Exsudaten,  aus  ihrer  normalen 
Lage  verschoben. 

Symptome  und  Verlauf.  Der  Eintritt  des  Pneumothorax  wir 
sprechen  im  Folgenden  vorzugsweise  vom  Pneumothorax  bei  der 
Lungentuberculose)  ist  ziemlich  häufig  gekennzeichnet  durch  einen 
plötzlich  auftretenden  Schmerz  und  eine  damit  meist  verbundene  be- 
trächtliche Verschlimmerung  der  Dyspnoe  und  des  Allgemeinbefindens. 
Zuweilen  tritt  ein  förmlicher  Collaps  ein.  Die  Körpertemperatur  sinkt 
unter  die  Norm,  die  Pulsfrequenz  steigt  auf  140  und  darüber.  Die 
Kranken  sehen  blass  und  cyanotisch  aus.  Meist  sitzen  sie  aufrecht 
oder  liegen  in  halber  Seitenlage  im  Bett,  entweder  mehr  auf  der 
kranken  Seite,  um  die  andere  Lunge  möglichst  zur  Athmung  benutzen 
zu  können,  oder,  der  Schmerzhaftigkeit  wegen,  mehr  auf  der  gesunden 
Seite.  Ist  der  Pneumothorax  in  Folge  von  Durchbruch  eines  Empyems 
in  die  Lunge  entstanden,  so  tritt  zugleich  eine  sehr  reichliche  Ex- 
pectoration  von  Eiter  ein. 

Wenngleich  in  manchen  Fällen  schon  die  genannten  Symptome 
die  Vermuthung  eines  eingetretenen  Pneumothorax  nahe  legen,  so 
kann  die  sichere  Diagnose  doch  erst  nach  der  objectiven  physikalischen 
Untersuchung  gestellt  werden. 

Die  Inspection  ergiebt,  eine  auffallend  stärkere  Ausdehnung  der 
kranken  Seite.  Die  Intercostal räume  sind  verstrichen  oder  sogar  etwas 
vorgewölbt.  In  einigen  Fällen  hat  man , wie  wir  selbst  beobachtet 
haben,  hei  der  Palpation  der  Intercostalräume  ein  deutlich  elastisches 
„Luftkissengefühl“.  Bei  der  Athmung  steht  die  erkrankte  Seite  fast 
ganz  still,  während  die  Excursionen  der  anderen  Seite  um  so  stärker 
sind.  Die  Verlagerung  des  Herzens  ist  häufig  schon  durch  die  sicht- 
bare Verschiebung  des  Spitzenstosses  bemerklieh. 

Die  Percussion  ergiebt  über  dem  Pneumothorax  einen  auffallend 
lauten  (vollen),  abnorm  tiefen,  wegen  der  Spannung  der  Wände  aber 
meist  nicht  tympanitischen  Schall.  Wichtig  ist  vor  Allem,  dass  dieser 
Schall  weiter  reicht,  als  die  normalen  Lungengrenzen,  rechts  bis  zur 
7.  oder  8.,  resp.  links  bis  zur  5.  oder  6.  Rippe,  zuweilen  sogar  bis  an 
den  Rand  des  Brustkorbes.  Die  untere  Grenze  dieses  abnorm  vollen 
Schalles  zeigt  keine  respiratorische  Verschieblichkeit. 

Durch  die  Percussion  wird  auch  die  Verdrängung  der  Nachbar- 
organe nachgewiesen.  Bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  findet  sich 
der  untere  Rand  der  Leberdämpfung  abnorm  tief,  die  linke  Grenze 
der  Ilerzdämpfung  bis  in  die  vordere  Axillarlinie  verschoben.  Bei 
linksseitigem  Pneumothorax  fehlt  die  Ilerzdämpfung  an  der  normalen 
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Stelle  meist  ganz  und  befindet  sich  statt  dessen  rechts  vom  Sternum. 
Der  linke  Leberlappen  ist  nach  unten  gedrängt  und  im  „halbmond- 
förmigen Raum“  findet  sich  statt  des  tympanitischen  Schalls  derselbe 
tiefe  volle,  meist  nicht  tympanitische  Schall,  wie  in  den  oberen  Brust- 
theilen. 

Bei  der  Auscultation  fällt  gewöhnlich  zunächst  auf,  dass  über  dem 
Pneumothorax  jedes  Athemgeräusch  fehlt.  Dies  contrastirt  namentlich 
mit  dem  hellen  Percussionsschall.  In  anderen  Fällen  hört  man  aber, 
wenigstens  an  manchen  Stellen  und  zu  manchen  Zeiten,  eine  Reihe 
von  metallischen  Geräuschen , die  für  den  Pneumothorax  in  hohem 
Grade  charakteristisch  sind.  Hierher  gehört  zunächst  amphorisches 
metallisches  Athmen.  Dasselbe  entsteht  beim  offenen  Pneumothorax 
(s.  u.)  durch  directes  Ein-  und  Ausstreichen  der  Luft.  In  allen  übrigen 
Fällen  dagegen  ist  es  das  auf  gewöhnliche  Weise  entstehende  Athem- 
geräusch, welches  durch  Resonanz  im  Pneumothorax  das  metallische 
Timbre  gewinnt.  Auf  dieselbe  Weise  entstehen  die  metallisch  klingen- 
den Rasselgeräusche,  die  metallische  Resonanz  des  Hustens  und  der 
Stimme.  Ein  besonders  schönes  und  praktisch  wichtiges  Verfahren, 
um  den  Metallklang  beim  Pneumothorax  zu  hören,  hat  IIeubner  ge- 
funden. Klopft  man,  während  man  nebenbei  auscultirt,  mit  einem 
Ställchen  (gewöhnlich  mit  dem  Stiel  des  Percussionshammers)  leise 
auf  ein  Plessimeter  („Stäbchenpercussion“ ),  so  hört  man  sehr  häufig 
einen  ganz  deutlichen  hellen,  hohen  Metallklang. 

Der  Stimmfremitus  über  einem  Pneumothorax  ist  gewöhnlich 
abgeschwächt,  kann  aber  auch  trotz  ziemlich  reichlicher  Luftansamm- 
lung noch  fühlbar  sein. 

Eine  Anzahl  besonderer  physikalischer  Erscheinungen  tritt  auf, 
wenn  sich  zu  dem  Pneumothorax  ein  eitriges  oder  seröses  Exsudat 
hinzugesellt.  Zunächst  wird  hierdurch  der  Schall  in  den  unteren 
Partien  in  mehr  oder  weniger  grosser  Ausdehnung  gedämpft.  Die 
percussorischen  Grenzen  der  Flüssigkeit  zeigen  eine  von  den  Lage- 
veränderungen des  Kranken  abhängige,  sehr  deutliche  Verschiebbar- 
keit, weil  die  Flüssigkeit  sich  beim  Pneumothorax  leicht  und  allseitig 
bewegen  kann.  Da  hierbei  die  Gestalt  des  noch  übrigen  Luftraumes 
sich  ebenfalls  ändern  muss,  so  verändert  sich  nicht  selten  auch  die 
Höhe  aller  irgendwie  erzeugten  Metallklänge, ebenso  der  percussorischen, 
wie  der  auscultatorischen,  je  nachdem  der  Kranke  sitzt  oder  liegt 
(BrERMER’scher  Schallwechsel).  In  vielen  Fällen  hört  man  mit  dem 
an  die  Brustwand  angelegten  Ohr  bei  jeder  Bewegung  der  Flüssig- 
keit, hervorgerufen  z.  B.  durch  leichtes  Schütteln  des  Kranken,  ein 
metallisches  Plätschergeräusch,  die  sogenannte  Succussio  Hippocratis. 
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Formen  des  Pneumothorax.  Je  nach  dem  Verhalten  der  Perfo- 
rationsöffnung während  des  Lebens  unterscheidet  man  drei  Arten  des 
Pneumothorax  (Weil).  Von  einem  „ offenen  Pneumothorax u spricht 
man,  wenn  die  Perforationsstelle  offen  bleibt,  so  dass  die  Luft  bei 
der  Athmung  beständig  in  die  Pleurahöhle  hinein  und  wieder  heraus- 
streicht. Schliesst  sich  die  Perforationsstelle  aber  vollständig,  so  hat 
man  einen  „ geschlossenen  Pneumothorax“ . Die  dritte  Form  ist  der 
„ Ventilpneumothorax “,  bei  welchem  mit  jeder  Inspiration  Luft  in  die 
Pleurahöhle  eintritt,  während  bei  der  Exspiration  ein  ventilartiger 
Verschluss  der  Perforationsstelle  stattfindet  und  die  Luft  somit  nicht 
wieder  entweichen  kann.  Sobald  aber  der  Druck  in  der  Pleurahöhle 
soweit  steigt,  dass  auch  bei  der  Inspiration  keine  Luft  mehr  in  die- 
selbe eiudringt,  dann  wird  der  Ventilpneumothorax  geschlossen.  Beim 
offenen  Pneumothorax  muss  der  Druck  in  der  Pleurarhöhle  gleich 
dem  atmosphärischen  Druck  sein.  Ein  positiver  Druck  in  derselben 
kann  nur  bei  einem  geschlossenen  oder  einem  Ventilpneumothorax 
Vorkommen. 

Die  klinische  Diagnose  der  Form  des  Pneumothorax  ist  nicht 
immer  möglich  und  hat  meist  auch  keinen  grossen  praktischen  Werth. 
Zu  erwähnen  ist  das  bei  offenem  Pneumothorax  hörbare,  auffallend 
laute  metallisch  amphorische  Athemgeräusch.  Zuweilen  kann  beim 
offenen  Pneumothorax  auch  WiNTRiCH’scher  Schallwechsel  gehört 
werden  (s.  S.  389).  Erwähnung  verdient,  dass  die  Verdrängungs- 
erscheinungen an  den  Nachbarorganen  auch  beim  offenen  Pneumo- 
thorax auftreten  müssen.  Der  hier  herrschende  Atmosphärendruck 
ist  positiv  gegenüber  dem  negativen  Druck  in  der  anderen  Pleura 
und  auch  stärker,  als  der  vorher  auf  die  obere  Zwerchfellsfläche 
wirkende  normale  negative  Druck.  Höchstens  würde  eine  sehr  starke 
Vorwölbung  der  kranken  Seite  und  eine  sehr  starke  Verdrängung  von 
Herz  und  Leber  gegen  einen  offenen  Pneumothorax  sprechen.  ^ on 
einigen  Autoren  ist  versucht  worden,  in  der  Zusammensetzung  des 
Gasgemenges  in  der  Pleurahöhle  ein  Unterscheidungsmerkmal  für  die 
einzelnen  Formen  des  Pneumothorax  zu  finden.  Doch  sind  die  Re- 
sultate der  chemischen  Analyse  noch  widersprechend.  Nach  Ewald 
findet  man  im  offenen  Pneumothorax  nicht  über  5°/u  Kohlensäure 
und  ca.  12—18%  Sauerstoff,  bei  geschlossenem  Pneumothorax  da- 
gegen 15 — 20%  Kohlensäure  und  höchstens  10%  Sauerstoff.  Wenn 
bei  einem  offenen  Pyo-  oder  Seropneumothorax  die  Perforationsstelle 
unterhalb  des  Flüssigkeitsspiegels  liegt,  so  entstehen  zuweilen  bei  jeder 
Inspiration  metallische  Geräusche,  indem  die  aspirirten  Luftblasen 
durch  die  Flüssigkeit  aufsteigen  und  zerspringen  (.,  Wasserpfeifen- 
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geräusch „ metallisches  Blasenspringen“).  Ein  von  uns  einige  Male 
gehörtes,  eigentümlich  schlürfendes  und  kurz  abschnappendes  Inspi- 
rationsgeräusch schien  auf  das  Bestehen  eines  Yentilpneumothorax 
hinzuweisen. 

Krankheitsverlauf.  In  vielen  Fällen  bedingt  das  Eintreten  des 
Pneumothorax  eine  so  hochgradige  Respirationsstörung,  dass  schon 
nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  der  Tod  erfolgt.  In  anderen  Fällen 
erholen  sich  die  Kranken  wieder  und  können  sich  lange  Zeit  mit 
ihrem  Pneumothorax  leidlich  wohl  fühlen.  Wir  selbst  haben  wieder- 
holt Kranke  beobachtet,  die  mit  einem  Pneumothorax  fast  ohne  Be- 
schwerden den  ganzen  Tag  ausser  Bett  zubrachten.  Meist  führt  freilich 
das  dem  Pneumothorax  zu  Grunde  liegende  Leiden  (gewöhnlich 
Lungentuberculose)  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  zum  Tode.  — 
Zuweilen  kann  ein  Pneumothorax  auch  heilen.  Dies  findet  fast  immer 
statt  in  den  seltenen  oben  erwähnten  Fällen  von  Zerreissung  einer 
vorher  gesunden  Lunge,  zuweilen  aber  auch  bei  der  Lungentuberculose. 
Die  Heilung  geschieht  gewöhnlich  in  der  Weise,  dass  zunächst  der 
Pneumothorax  ganz  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  und  letzteres  dann 
allmälig  aufgesaugt  wird.  Doch  kann  die  Luft  auch  unmittelbar  ganz 
oder  zum  Theil  resorbirt  werden.  Von  der  Art  der  Entstehung  des 
Pneumothorax  und  von  der  Ausdehnung  des  ihm  zu  Grunde  liegen- 
den Leidens  hängt  es  dann  ab,  ob  die  Heilung  eine  dauernde  ist 
oder  nicht. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Pneumothorax  ist  bei  sorgfältiger 
Untersuchung  meist  leicht.  Doch  können  die  Symptome  zuweilen 
auch  so  wenig  auffallend  sein,  dass  ein  Uebersehen  des  Pneumothorax 
zu  entschuldigen  ist.  Sehr  schwierig,  ja  manchmal  ganz  unmöglich 
ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  sehr  grossen  Cavernen  und 
einem  abgesackten  Pneumothorax , da  beide  Zustände  zum  Theil  ge- 
nau dieselben  Symptome  haben  müssen.  Als  hauptsächlichste  An- 
haltspunkte zur  Unterscheidung  sind  hervorzuheben:  eine  Caverne  sitzt 
meist  in  der  Spitze,  ein  Pneumothorax  in  den  unteren  Partien  des 
Thorax.  Ueber  Cavernen  ist  die  Brustwand  oft  eingesunken,  über 
einem  Pneumothorax  meist  vorgewölbt.  Der  Stimmfremitus  ist  über 
Cavernen  gewöhnlich  stark,  über  einem  Pneumothorax  schwach.  Ver- 
drängungserscheinungen sprechen  für  Pneumothorax,  ebenso  deutliches 
Succussionsgeräusch , während  metallisches  Athmen  und  metallische 
Stäbchenpercussion  auch  über  grossen  glattwandigen  Cavernen  Vor- 
kommen können.  Neben  den  physikalischen  Erscheinungen  beachte 
man  auch  sorgsam  den  allgemeinen  Krankheitsverlauf.  Eine  genaue 
Anamnese  ergiebt  fast  immer  den  mehr  oder  weniger  plötzlichen  Ein- 
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tritt  der  schwereren  Krankheitserscheinungen,  die  mit  der  Entstehung 
eines  Pneumothorax  verbunden  sind. 

Therapie.  Bei  jedem  eingetretenen  Pneumothorax  hat  man  dem 
Kranken  zunächst  völlige  Ruhe  zu  verschaffen  und  dann  Linderung 
seiner  Beschwerden  durch  die  subcutane  oder  innere  Anwendung  des 
Morphiums.  Durch  die  zwar  vorsichtige,  aber  doch  ausreichende 
Anwendung  dieses  Mittels  wird  oft  ein  recht  guter  Erfolg  erzielt. 
Daneben  ist  die  etwa  gesunkene  Herzthätigkeit  durch  Stropbantus. 
Ivampher  u.  dgl.  zu  stärken.  Einen  operativen  Eingriff'  hat  man  in 
den  ersten  Tagen  nur  ausnahmsweise  (bei  eintretender  Lebensgefahr 
nöthig.  Auch  später  warte  man  in  der  Regel  zunächst  ab,  wie  weit 
eine  Spontanbesserung  des  Zustandes  eintritt.  Bleiben  die  Beschwerden 
gross  und  sind  die  Verdrängungserscheinungen  stark,  so  soll  man  ver- 
suchen, durch  Aspiration  soviel  Luft,  wie  möglich,  aus  dem  Pleura- 
raum zu  entfernen.  Ebenso  wird  man  bei  reichlicher  Ansammlung 
eines  serösen  Exsudats  oft  mit  Nutzen  die  eventuell  mehrmals  zu  wieder- 
holende Punction  und  Entleerung  des  Exsudats  vornehmen.  Bei 
eitrigem  Exsudat  ist  die  Behandlung  ganz  dieselbe  wie  beim  Empyem. 
Nur  in  hoffnungslosen  Fällen  bei  weit  vorgeschrittener  Tuberculose 
kann  man  sich  auf  eine  rein  symptomatische  Behandlung  oder  auf 
die  einfache  Entleerung  des  Eiters  durch  Punction  beschränken. 


Viertes  Capitel. 

Hydrotliorax.  Hämatothorax. 

1.  Hydrotliorax.  Die  nicht  von  einer  Entzündung  der  Pleura  ab- 
hängige Ansammlung  eines  serösen  Transsudats  in  der  Pleurahöhle 
bezeichnet  man  mit  dem  Namen  Hgdrothorax  {Brust Wassersucht).  Die 
Ursache  des  Hydrotliorax  ist  in  seltenen  Fällen  eine  örtliche  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  oder  der  Lymphe  aus  dem  Thorax 
(Compression  der  Venen  oder  des  Ductus  thoracieus  durch  Geschwülste). 
In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Hydrotliorax  eine  Theiler- 
scheinung  allgemeiner  Wassersucht , wie  sie.  namentlich  bei  Herz-  und 
bei  Nierenkrankheiten  auftritt.  Häufig  bildet  sich  ein  Hydrotliorax 
erst  dann,  wenn  schon  stärkeres  Oedem  des  Unterhautzellgewebes  und 
Ascites  bestehen.  Doch  kann  zuweilen  der  Hydrotliorax,  insbesondere  bei 
Nierenkranken,  auch  eine  der  ersten  hydropischen  Erscheinungen  sein. 
Er  ist  gewöhnlich  doppelseitig,  manchmal  aber  auch  einseitig  oder 
wenigstens  auf  der  einen  Seite  viel  reichlicher,  als  auf  der  anderen. 
Die  Pleura  selbst  ist  normal  oderauch  ödematös.  Häufig  findet  man 
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sie  von  einem  Netze  erweiterter  Lymphgefässe  durchzogen.  Die  seröse 
Flüssigkeit  des  Hydrothorax  unterscheidet  sich  von  dem  entzünd- 
lichen serösen  Exsudate  durch  ihren  geringeren  Eiweissgehalt  und  ein 
dem  entsprechendes  niedrigeres  specifisches  Gewicht  (meist  unter  1018), 
die  Spärlichkeit  der  zelligen  Elemente  und  den  Mangel  oder  die  Ge- 
ringfügigkeit spontaner  Gerinnung. 

Die  klinische  Bedeutung  des  Hydrothorax  liegt  in  der  durch  den- 
selben bewirkten  Respirationsbehinderung.  In  Folge  davon  kann  der 
Hydrothorax  in  manchen  Fällen,  namentlich  bei  Nierenkranken,  als 
hauptsächlichste  Todesursache  angesehen  werden.  Der  ohjective  Nach- 
weis desselben  geschieht  durch  die  physikalische  Untersuchung.  Die- 
selbe ergiebt  selbstverständlich  im  Allgemeinen  dieselben  Symptome, 
wie  beim  pleuritischen  Exsudate  (Dämpfung,  abgeschwächter  Stimm- 
fremitus,  Verdrängung  der  Nachbarorgane).  Hervorheben  möchten  wir 
noch  das  oft  sehr  laute,  dabei  freilich  meist  hohe  und  scharfe  Com- 
pressionsbronchialathmen  bei  Hydrothorax,  welches  sogar  zu  Verwechs- 
lungen mit  pneumonischer  Infiltration  der  Lunge  Anlass  geben  kann. 
Diese  im  Gegensatz  zum  pleuritischen  Exsudate  häufig  auffallende 
Stärke  des  Athemgeräusches  erklärt  sich  durch  den  normalen  Zustand 
der  Lunge  und  das  Fehlen  aller  Verwachsungen.  Aus  demselben 
Grunde  ist  auch  der  Wechsel  der  Dämpfungsgrenzen  in  Folge  von 
Lageveränderungen  des  Kranken  beim  Hydrothorax  gewöhnlich  viel 
deutlicher,  als  beim  pleuritischen  Exsudate.  Am  leichtesten  lässt  sich 
die  Verschieblichkeit  der  Flüssigkeit  bei  rechtsseitigem  Hydrothorax 
gewöhnlich  dadurch  nachweisen,  dass  beim  Sitzen  der  Kranken  rechts 
vorn  über  der  Leberdämpfung  eine  Dämpfung  auftritt,  die  bei  Rücken- 
lage der  Kranken  wieder  verschwindet.  Doch  kann  man  auch  am 
Rücken  die  Aenderung  der  Dämpfungsgrenzen  oft  genug  deutlich  nach- 
weisen. Nicht  selten  hört  man  über  dem  Hydrothorax  einzelne  feine, 
zähe  Rasselgeräusche,  die  in  der  retrahirten  und  zum  Tlieil  atelek- 
tatisch  gewordenen  Lunge  entstehen.  Das  Hauptmoment  zur  Unter- 
scheidung des  Hydrothorax  von  einem  pleuritischen  Exsudate  bleibt 
aber  stets  die  Berücksichtigung  der  bestehenden  Grundkrankheit.  Auch 
die  Doppelseitigkeit  des  Hydrothorax  gegenüber  den  meist  einseitigen 
pleuritischen  Exsudaten  verdient  hervorgehoben  zu  werden.  Doch  ist 
andererseits  zuweilen  auch  die  viel  stärkere  Ansammlung  des  Hydro- 
thorax auf  der  einen  Seite  auffallend. 

Die  Therapie  richtet  sich  vor  Allem  auf  das  Grundleiden.  Ge- 
lingt es,  die  Ilerzaction  zu  kräftigen  und  zu  regeln  oder  die  Ilarn- 
secretion  wieder  in  Gang  zu  bringen,  so  schwindet  oft  mit  den  übrigen 
hydropischen  Erscheinungen  auch  der  Hydrothorax.  Erreicht  die  durch 
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denselben  bedingte  Athemnoth  einen  gefährlichen  Grad,  so  sieht  man 
von  einer  Punction  der  Flüssigkeit  oft  grossen  Nutzen.  Die  Natur 
des  Grundleidens  bringt  es  freilich  mit  sich,  dass  in  vielen  Fällen 
der  Erfolg  nur  ein  vorübergehender  ist. 

2.  Hilmatothorax.  Blutergüsse  in  der  Pleurahöhle  ( Hämatothorax ) 
entstehen  am  häufigsten  durch  traumatische  Zerreissung  von  Blut- 
gefässen, selten  durch  das  Bersten  eines  Aortenaneurysmas  in  die 
Pleurahöhle  hinein,  durch  Arrosion  einer  Intercostalarterie  bei  Rippen- 
caries,  bei  Lungenphthise  durch  den  Durchbruch  einer  Caverne  in  die 
Pleura  mit  gleichzeitiger  Eröffnung  eines  Gefässes  u.  dgl.  In  vielen 
derartigen  Fällen  schliesst  sich  an  den  Bluterguss  eine  echte  exsudative 
Pleuritis  an.  Die  physikalischen  Symptome  sind  dieselben,  wie  bei 
den  übrigen  Pleuraergüssen.  Hochgradige  Dyspnoe  kann  die  Ent- 
leerung des  Blutes  durch  eine  Punction  oder  unter  Umständen  sogar 
durch  eine  Incision  verlangen. 


Fünftes  Capitel. 

Neubildungen  der  Pleura. 

Die  Mehrzahl  der  in  der  Pleura  vorkommenden  Neubildungen  ist 
secundärer  Natur.  Man  findet  zuweilen  einzelne  metastatische  Krebs- 
knoten in  der  Pleura  nach  primärem  Carcinom  anderer  Organe,  nament- 
lich der  Mamma  und  der  Lunge.  Die  meisten  Pleuraearcinome  nach 
primären  Lungencarcinomen  entstehen  aber  durch  directes  Fortwachsen 
der  Neubildung  auf  die  Pleura. 

Von  primären  Neubildungen  in  der  Pleura  ist  nur  eine  von 
grösserer  Wichtigkeit  — das  zuerst  von  E.  Wagner  beschriebene 
Endothelcar cinom.  Dasselbe  entwickelt  sich  von  vornherein  in  diffuser 
Weise  durch  Wucherung  der  Endothelzellen  der  Lymphgefässe  und 
des  Bindegewebes.  Metastasen  in  der  Lunge,  in  den  Lymphdrüsen. 
in  der  Leber,  in  den  Muskeln  u.  a.  kommen  vor. 

Vereinzelte  secundäre  Krebsknoten  in  der  Pleura  machen  keine 
besonderen  klinischen  Symptome.  Die  Fälle  von  diffusem  Pleura- 
krebs im  Anschluss  an  primären  Lungenkrebs  sind  aber  insofern 
wichtig,  als  hierbei  die  Erscheinungen  einer  Pleuraerkrankung  oft  ge- 
genüber der  Lungenerkrankung  ganz  in  den  Vordergrund  treten.  Die 
Dämpfung  ist  sehr  beträchtlich,  das  Athemgeräuseh  und  der  Stimm- 
fremitus  abgeschwächt.  In  einem  derartigen  Falle  sahen  wir  ein 
Fortwuchern  des  Krebses  auf  die  vorderen  Rippen,  so  dass  aussen 
eine  sehr  deutliche  umschriebene  Auftreibung  entstand.  Nur  das  Ver- 
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halten  des  Sputums  fs.  das  Capitel  über  Lungenkrebs)  kann  den  directen 
Beweis  für  den  Ausgangspunkt  der  Neubildung  in  der  Lunge  liefern. 

Die  primären  Endothelcar cinome  der  Pleura  verlaufen  unter 
dem  Bilde  einer  chronischen  Pleuritis.  Da  sich  zuweilen  gleichzeitig- 
flüssiges  Exsudat  in  der  Pleura  befindet,  so  können  auch  Verdrän- 
gungserscheinungen an  den  Nachbarorganen  zu  Stande  kommen.  Die 
Krankheit  verläuft  lange  Zeit  fieberlos  oder  unter  geringen,  unregel- 
mässigen Fiebersteigerungen.  Die  meisten  Pleuracarcinome  sind  mit 
heftigen  Schmerzen  verbunden. 

Die  Diagnose  der  Neubildungen  in  der  Pleura  kann,  wenn  über- 
haupt, gewöhnlich  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  gestellt 
werden.  Anfangs  werden  fast  alle  Fälle  für  einfache  oder  tuberculöse 
chronische  Pleuritiden  gehalten.  Die  Diagnose  gründet  sich  weniger 
auf  die  physikalischen  Symptome,  als  auf  den  Gesammtverlauf  des 
Leidens,  den  Habitus  der  Kranken,  den  Nachweis  etwaiger  Metastasen 
in  den  Drüsen  und  anderen  Organen  u.  dgl.  In  einigen  Fällen  konnten 
in  der  durch  eine  Probepundion  gewonnenen  trüben  Flüssigkeit 
charakteristische  Elemente  der  Neubildung  mikroskopisch  nachge- 
wiesen werden. 

Die  Prognose  ist  durchaus  ungünstig,  die  Therapie  rein  sympto- 
matisch. Bei  den  Endothelcarcinomen  ist  der  fortgesetzte  Gebrauch 
von  Arsenik  innerlich  zu  versuchen. 


Sechstes  Capitel. 

Mediastmaltumoren. 

Im  vorderen  Mediastinum  kommen  in  ziemlich  seltenen  Fällen  aus- 
gedehnte Neubildungen  vor,  die  wegen  ihrer  schweren  klinischen  Er- 
scheinungen von  Wichtigkeit  sind.  Der  Ausgangspunkt  der  Geschwülste 
sind  bald  die  hier  gelegenen  Lymphdrüsen,  bald  das  Bindegewebe,  zu- 
weilen vielleicht  auch  Reste  der  Thymusdrüse.  Ihrem  anatomischen 
Charakter  nach  sind  die  Geschwülste  fast  stets  Sarkome,  meist  Lympho- 
sarkome, seltener  alveoläre  Sarkome.  Sie  kommen  gewöhnlich  bei  Per- 
sonen im  jugendlicheren  oder  mittleren  Lebensalter  vor  und  sollen  bei 
Männern  etwas  häufiger  sein,  als  bei  Frauen.  Besondere  ursächliche 
Momente  sind  unbekannt.  In  einzelnen  Fällen  wurde  ein  Trauma  als 
Entstehungsursache  angegeben. 

Die  klinischen  Symptome  sind  Anfangs  gewöhnlich  sehr  unbe- 
stimmter Natur.  Die  Kranken  klagen  über  allgemeine  Mattigkeit, 
Kopfschmerzen,  Brustschmerzen,  leichte  Athembeschwerden,  und  erst 
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allmälig  bilden  sich  schwerere  subjective  und  objective  Symptome  von 
Seiten  der  Brust  aus. 

Die  Symptome  sind  zum  Theil  von  dem  Tumor  direct  abhängig, 
zum  grossen  Theil  aber  sind  es  Comp ressionser scheinungen , welche 
durch  den  Druck  des  Tumors  auf  eine  Anzahl  von  Xachbarorganen 
allmälig  zu  Stande  kommen. 

Die  Brustschmerzen , die  vorzugsweise  vorn  am  Sternum  locali- 
sirt  werden  und  mit  einem  hochgradigen  Oppressionsgefühl  verbun- 
den sind,  können  sehr  heftig  werden.  Zuweilen  strahlen  sie  nach  den 
Seitentheilen  der  Brust  und  nach  den  Armen  (Druck  auf  den  Plexus 
brachialis)  aus. 

Die  Athemnoth  wächst  schliesslich  zuweilen  zu  den  höchsten 
Graden  an.  Eine  von  uns  beobachtete  Kranke  mit  Lymphosarkom 
konnte  die  letzten  Tage  ihres  Lebens  nur  noch  stehend  zubringen.' 
Die  Dyspnoe  hängt  theils  von  der  Compression  der  Lungen  und  des 
Herzens  ab,  zuweilen  auch  von  einer  unmittelbaren  Compression  der 
Trachea  oder  eines,  Hauptbronchus.  In  letzterem  Falle  bilden  sich 
deutliche  Symptome  der  Tracheal-  resp.  Bronchialstenose  aus.  Durch 
Compressionslcihmung  der  Nn.  recurrentes  kann  auch  Lähmung  der 
Glottiserweiterer  zu  Stande  kommen.  Einseitige  Stimmbandlähmungen 
sind  wiederholt  beobachtet  worden.  In  unserem  oben  erwähnten  Falle 
bildete  sich,  wahrscheinlich  in  Folge  von  Gefässstauung,  eine  beträcht- 
liche Struma  aus,  welche  durch  Druck  auf  die  Trachea  die  Dyspnoe 
noch  steigerte.  Auch  ein  durch  örtliche  Venenstauung  entstandener 
Hydrothorax  kann  zur  Vermehrung  der  Dyspnoe  beitragen. 

Druck  auf  den  Oesophagus  und  davon  abhängige  Schlingbeschwer- 
den kommen  selten  vor.  Druck  auf  den  N.  vagus  und  den  Sympathicus 
verursacht  zuweilen  Anomalien  der  Pulsfrequenz  (entweder  auffallende 
Beschleunigung  oder  Verlangsamung  des  Pulses)  und  Ungleichheit  der 
Pupillen  (Sympathicus).  In  einigen  Fällen  konnte  durch  Druck  auf 
die  Geschwulst  jedesmal  künstliche  Pupillenerweiterung  hervorgerufen 
werden.  Durch  Druck  auf  die  Gefässe,  besonders  auf  die  Vena  cava 
superior,  Vena  subclavia  u.  s.  w.,  entstehen  zuweilen  Oedeme  und 
Cyanose  in  den  betreffenden  Körperabschnitten. 

Die  objective  Untersuchung  der  Brust  ergiebt  bei  einem  Theile  der 
weiter  vorgeschrittenen  Fälle  eine  deutliche  diffuse  Vorwölbung  der  Ster- 
nalgegend.  ln  anderen  Fällen  fehlt  diese  Auftreibung.  Diagnostisch 
wichtig  ist  der  Nachweis  einer  abnormen  Dämpfung  in  der  vorderen 
Brustgegend,  die  nach  links  meist  in  die  Herzdämpfung  übergeht, 
nach  rechts  den  rechten  Sternalrand  verschieden  weit  überragt  Das 
Herz  ist  oft  etwas  nach  links  geschoben.  Ueber  der  A.  pulmonaliß 
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hörte  ich  einmal  ein  deutliches  systolisches,  durch  Oompression  des 
Gefässes  bedingtes  Geräusch.  Pulsungleichheiten  auf  beiden  Seiten 
kommen  nicht  selten  vor. 

Die  Diagnose  eines  Mediastinaltumors  ist  in  den  Fällen  mit  aus- 
geprägten Symptomen  meist  möglich.  In  anderen  Fällen  ist  sie  aber 
schwer  und  unsicher.  Namentlich  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen 
Mediastinaltumoren  und  Aneurysmen  der  Aorta  (s.  d.)  grosse  Schwierig- 
keiten machen.  Auch  mit  Abscessen  im  vorderen  Mediastinum  sind 
Verwechslungen  vorgekommen. 

Die  Prognose  ist  in  allen  Fällen  vollkommen  ungünstig.  Die 
Krankheit  endet,  zuweilen  schon  nach  {ji — 1 jähriger  Dauer,  mit 
dem  Tode. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  rein  symptomatische  sein:  Versuchs- 
weise kann  man  innerlich  .Toclkalium  oder  Arsenik  verordnen.  In  den 
letzten  Stadien  der  Krankheit  muss  man  durch  Narcotica  die  grossen 
Beschwerden  der  Kranken  wenigstens  etwas  zu  mildern  suchen. 

Siebentes  Capitel. 

Die  Aktinomykose  (ler  Brusthöhle. 

Nachdem  schon  früher,  namentlich  durch  Bölling  er,  eigenthüm- 
liche  Geschwulstbildungen  an  den  Kieferknochen  von  Rindern  be- 
schrieben waren,  deren  Entstehung  auf  die  Einwanderung  eines  be- 
sonderen Pilzes,  des  Aktinomyces  oder  Strahlenpilzes,  zurückgeführt 
werden  konnte,  hat  man  in  neuerer  Zeit  auch  beim  Menschen  eine 
Reihe  von  Erkrankungen  kennen  gelernt,  welche  durch  denselben  Pilz 
hervorgerufen  werden  (Poxeick,  Israel  u.  A.).  Diese  Erkrankungen 
können  ebenso,  wie  beim  Rind,  ihren  Sitz  an  den  Kiefern,  am  Boden 
der  Mundhöhle  und  in  der  Halsgegend  haben,  sind  dann  aber  vor- 
wiegend von  chirurgischem  Interesse.  Von  grosser  klinischer  Be- 
deutung sind  aber  die  aktinomykotischen  Erkrankungen  der  inneren 
Organe,  und  da  Lungen  und  Pleura  die  hierbei  am  häufigsten  be- 
troffenen Theile  sind,  so  mag  eine  kurze  Darstellung  des  Wichtigsten, 
was  bisher  über  die  Aktinomykose  bekannt  geworden  ist,  hier  ihren 
Platz  finden. 

Die  botanische  Stellung  des  Aktinomyces  ist  noch  nicht  sicher 
bekannt.  Cohn  und  0.  Israel  rechnen  ihn  zu  den  Schimmelpilzen, 
nach  Boström  dagegen  gehört  er  zu  den  Spaltalgen,  und  zwar  zur 
Gattung  Cladothrix.  Bei  seinem  Wachsthum  bildet  der  Pilz  kleine 
oder  etwas  grössere  graue  oder  schwefelgelbe  Körner,  die  mit  blossem 
Auge  im  Eiter  der  Erkrankungsherde  (s.  u.)  aufgefunden  werden 
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können  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sich  in  ein  Ge- 
wirr von  Pilzfäden  auflösen.  Besonders  charakteristisch  ist  es,  dass 
zahlreiche  dieser  Pilzfäden  an  ihren  Enden  in  keulenartige  An- 
schwellungen auslaufen,  die  sich  meist  regelmässig  radiär  an  der  Peri- 
pherie des  Körnchens  anordnen  und  so  die  ganze  kleine  Pilzdruse 
strahlenartig  umgeben  (s.  Fig.  44). 

In  der  Natur  scheint  der  Aktinomyces  namentlich  auf  Pflanzen 
(z.  B.  auf  den  Grannen  von  Getreideähren)  vorzukommen.  So  erklärt 
sich  auch  die  Häufigkeit  der  Infection  bei  dem  pflanzenfressenden 


Ueberall,  wo  der  Pilz  sieb  im  Körpergewebe  einnistet,  ruft  er  zu- 
nächst eine  Neubildung  von  Granulationsgewebe  hervor,  welche  die 
Neigung  hat,  sich  in  eine  weissliche  oder  durch  die  häufig  eintretenden 
Blutungen  bräunlich  gefärbte  schmierige  Masse  zu  verflüssigen.  Sehr 
häufig  geht  die  Aktinomykose  auch  in  Eiterung  über,  jedoch  scheint 
dies  nur  unter  dem  Einflüsse  secundär  hinzugetretener  Eitererreger  (Eiter- 
kokken) zu  geschehen.  Besonders  bedeutungsvoll  ist  die  Neigung  der 
Krankheit,  von  den  Lungen  auf  die  Pleura  und  von  dieser  aus  auf  das 
peripleuritische  Bindegewebe  und  weiter  auf  die  äussere  Brustwand 
überzugreifen.  Dabei  entstehen  nicht  nur  ausgebreitete  Eiterhöhlen 
und  namentlich  auch  weitverzweigte  fistulöse  Gänge,  sondern  daneben 
auch  noch  eine  sehr  charakteristische,  äusserst  derbe  bindegewebige 


Fig.  44. 


Kindvieh , und  eine  ähnliche 
directe  Infection  scheint  ge- 
legentlich auch  beim  Menschen 
möglich  zu  sein.  Bemerkens- 
werth ist,  dass  der  Pilz  sich 
zunächst  namentlich  oft  in 
cariösen  Zähnen  anzusiedeln 
scheint.  Von  hier  nehmen  wahr- 
scheinlich die  oben  erwähnten 
Erkrankungen  in  der  Mund- 
höhle  ihren  Ausgangspunkt, 
während  andererseits  von  hier 
auch  eine  Weiterverschleppung 
des  Pilzes  durch  Einathmung 
in  die  Luftwege  oder  durch  Ver- 
schlucken in  die  Verdauungs- 
wege möglich  ist.  Natürlich 
kann  der  Pilz  aber  auch  direct 
verschluckt  oder  unmittelbar  in 
die  Bronchien  aspirirt  werden. 


Die  Aktinomykose  der  Brusthöhle. 
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Infiltration  des  Gewebes.  Nicht  selten  findet  schliesslich  ein  Durch- 
bruch nach  aussen  statt. 

Der  ganze  Process  geht  meist  langsam  und  schleichend,  aber  un- 
aufhaltsam vor  sich.  Die  Symptome  bestehen  Anfangs  in  leichten  Brust- 
beschwerden, Schmerzen,  Husten,  Auswurf  Oft  vermag  die  physika- 
lische Untersuchung  Veränderungen  auf  der  Lunge  nachzuweisen,  deren 
richtige  Deutung  aber  natürlich  Anfangs  meist  noch  unmöglich  ist. 
Je  mehr  die  Erkrankung  sich  ausbreitet,  desto  mehr  nehmen  auch 
die  Beschwerden  zu.  Gewöhnlich  besteht  ein  hektisches  Fieber,  das 
bei  ausgedehnterer  Eiterung  zuweilen  einen  pyämischen  Charakter 
annimmt.  Die  Kranken  magern  allmälig  sehr  ab,  und  wiederholt  hat 
man  schliesslich  die  Entwicklung  von  Amyloiddegeneration  in  den 
inneren  Organen  (Leber,  Milz,  Nieren)  beobachtet.  Bricht  ein  Herd 
in  eine  Lungenvene  durch,  so  entstehen  metastatische  Alctinomykose- 
herde  in  anderen  inneren  Organen.  Ferner  kann  auch  eine  unmittel- 
bare Ausbreitung  der  Erkrankung  aufs  Pericardium  oder,  durchs 
Zwerchfell  hindurch,  in  die  Bauchhöhle  hinein  stattfinden. 

Die  Diagnose  der  Aktinomykose  ist  Anfangs  nicht  leicht.  Sicher 
gestellt  wird  sie  durch  den  Nachweis  der  charakteristischen  Pilzelemente 
in  dem  Sputum,  was  bisher  aber  erst  in  vereinzelten  Fällen  gelungen 
ist.  Haben  sich  erst  ausgedehntere  peripleuritische  und  pericostale 
Eiterungen  gebildet,  welche  freiwillig  nach  aussen  aufgebrochen  oder 
operativ  eröffnet  sind,  so  ist  der  Nachweis  der  oben  beschriebenen 
Pilzkörnchen  leicht  zu  führen. 

Die  Behandlung  kann  nur  eine  symptomatische  oder,  wenn  die 
Erkrankungsherde  einem  operativen  Eingriff  zugänglich  sind,  eine 
chirurgische  sein.  Dauernde  Heilungen  sind  bis  jetzt  freilich  erst 
sehr  selten  erzielt  worden. 


KRANKHEITEN 

DER  CIRCULATION  SORGANE. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Herzens. 

Erstes  Capitel. 

Acute  E n (l  o c a r (l  i t i s. 

(E.  verrucosa.  E.  ulcerosa .) 

Aetiologie.  Organisirte  Enfziindungserreger  verschiedener  Art.  die 
im  Blute  circuliren,  können  sich  am  Eudocardium,  namentlich  an  den 
Herzklappen  festsetzen  und  hier  eine  acute  Endocarditis  hervorrufen. 
Die  Endocarditis  ist  also  in  ätiologischer  Hinsicht  durchaus  nicht  als 
eine  einheitliche  Krankheitsform  aufzufassen.  Durch  Injection  ver- 
schiedener pathogener  Mikroorganismen  (Streptococcus  pyogenes,  Sta- 
phylococcus  aureus  u.  a.)  ins  Blut  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem 
Wege  Endocarditiden  bei  den  Yersuchsthieren  künstlich  zu  erzeugen, 
namentlich  wenn  durch  vorher  gemachte  kleine  Verletzungen  an  den 
Klappen  (oder  auch  an  der  Gefässintima)  die  Ansiedelung  der  Krank- 
heitserreger erleichtert  wird  (Orth  und  WvssoKowiTSCir,  Bibbert). 
Die  meisten  Endocarditiden  beim  Menschen  (sowohl  die  vermoosen, 
als  auch  die  ulcerüsen  Formen)  scheinen  durch  den  Staphylococeus 
pyogenes  aureus  bedingt  zu  sein.  Weit  seltener,  als  Staphylokokken, 
sind  es  Streptokokken,  und  nur  in  vereinzelten  Fällen  Pneumokokken, 
Gonokokken,  vielleicht  auch  Diphtheriebacillen  u.  a,,  die  gelegentlich 
eine  Endocarditis  hervorrufen. 

Von  den  beim  Menschen  vorkommenden  Infectionskrankheiten  ist 
es  vor  Allem  der  von  manchen  Aerzten  als  Staphylokokkeninfection 
aufgefasste  acute  Gelenkrheumatismus , hei  welchem  das  Auftreten 
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einer  acuten  Endocarditis  eine  häufige  und  wichtige  Erscheinung  ist. 
Doch  nicht  immer  braucht  die  Staphylokokkeninfection  von  vorn 
herein  als  typische  acute  Polyarthritis  aufzutreten.  Auch  nach 
manchen  scheinbar  primären  Pleuritiden,  Anginen  u.  a.  kann  eine 
acute  Endocarditis  hinzukommen.  Ja,  zuweilen  lässt  sich  die  Ein- 
gangspforte der  Infection  gar  nicht  feststellen  und  die  ganze  Er- 
krankung tritt  als  scheinbar  primäre  acute  Endocarditis  auf.  Oft 
lassen  dann  erst  die  später  hinzutretenden  multipeln  Gelenkschwel- 
lungen die  Art  der  Erkrankung  richtig  erkennen.  Als  mit  der  Poly- 
arthritis verwandte  Infectionen  betrachten  wir  auch  gewisse  Formen 
der  sogenannten  „acuten  hämorrhagischen  Erkrankungen“  {Peliosis  rheu- 
matica  u.  a.)  und  ferner  die  Chorea  (s.  d.).  Demnach  erscheint  es  nicht 
auffallend,  dass  auch  bei  diesen  Affectionen  nicht  selten  eine  acute 
Endocarditis  beobachtet  wird. 

Auch  zu  einer  Reihe  anderer  Infectionskrankheiten  gesellt  sich 
gelegentlich  eine  acute  Endocarditis  hinzu.  Wahrscheinlich  ist  letz- 
tere hierbei  meist  die  Folge  einer  secundären  Mischinfection,  gewöhn- 
lich mit  Staphylokokken.  So  erklärt  sich  die  bei  Scharlach,  Pocken , 
Diphtherie,  Masern,  Typhus  u.  a.  auftretende  acute  Endocarditis.  Leichte 
acute  Endocarditiden,  die  in  der  Regel  gar  keine  klinische  Bedeutung 
haben,  finden  sich  nicht  selten  bei  der  Lungentuberculose,  bei  ulcerirten 
Carcinomen  u.  dgl.  Auch  die  acute  und  chronische  Nephritis  giebt 
nicht  selten  den  Anlass  zur  Entstehung  einer  Endocarditis.  Eine  be- 
sonders wichtige  Rolle  spielt  aber  die  acute  Endocarditis  bei  den  schweren 
septischen  und  pyämischen  Erkrankungen  (s.  o.).  Hierbei  steht  die 
als  Theilerscheinung  der  Gesammtinfection  auftretende  acute  Endo- 
carditis manchmal  so  sehr  im  Mittelpunkt,  dass  man  die  ganze  Krank- 
heit nach  ihr  benennt  (s.  u.).  In  solchen  schweren  Fällen  handelt  es 
sich  oft  um  Streptokokkenerkrankungen,  obwohl  auch  bösartige 
Staphylokokkeninfectionen  Vorkommen.  Noch  nicht  völlig  geklärt  ist 
die  Aetiologie  der  gonorrhoischen  Endocarditis.  ln  den  glücklicher 
Weise  sehr  seltenen  Fällen  von  Endocarditis  im  Anschluss  an  Gonorrhoe 
scheint  es  sich  manchmal  um  eine  wirkliche  Gonokokken- Endocarditis 
zu  handeln.  Allein  in  anderen  Fällen  hat  man  es  auch  hierbei  mit 
einer  Mischinfection  zu  tliun. 

Schliesslich  ist  noch  die  wichtige  Thatsaclie  hervorzuheben,  dass 
in  ziemlich  häufigen  Fällen  die  acute  Endocarditis  auf  dem  Boden  einer 
bereits  bestehenden  alten  chronischen  Endocarditis  sich  entwickelt  (so- 
genannte acute  recurrirende  Endocarditis).  Bei  Frauen  scheinen  ins- 
besondere die  Schwangerschaft  und  das  Puerperium  zuweilen  der  An- 
lass zur  neuen  Verschlimmerung  der  Endocarditis  zu  sein. 
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Pathologische  Anatomie.  Gewöhnlich  unterscheidet  man  eine  Endo- 
carditis verrucosa  mit  Bildung  kleinerer  oder  grösserer  papillärer  Knöt- 
chen auf  dem  Endocardium,  und  eine  Endocarditis  ulcerosa  (E.  diph- 
theritica ) mit  Geschwürsbildung  in  Folge  Zerfalls  und  Losspülung  des 
an  der  Oberfläche  nekrotisirten  Gewebes.  Zur  Endocarditis  ulcerosa 
gehört  vorzugsweise  die  maligne,  wohl  ausnahmslos  tödtliche  Form  der 
schweren  septischen  Endocarditis.  Die  Endocarditis  verrucosa  ist  die 
leichtere  Form,  wie  sie  vorzugsweise  bei  der  Polyarthritis  acuta  und 
den  verwandten  Erkrankungen  vorkommt.  Doch  kann  man  weder 
anatomisch  noch  klinisch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  den  beiden 
genannten  Formen  ziehen,  da  auch  bösartige  Formen  der  verrueösen 
Endocarditis  Vorkommen. 

Die  endocarditischen  Efflorescenzen  sitzen  meist  an  den  Klappen, 
und  zwar  vorzugsweise  an  den  Schliessungsrändern  derselben.  Sel- 
tener findet  man  sie  an  den  Sehnenfäden  und  am  Endocard  des  Ven- 
trikels  oder  Vorhofs.  Sie  sind  bei  den  leichtesten  Erkrankungen  kaum 
stecknadelkopfgross,  während  sie  in  schweren  Fällen  zu  ziemlich  grossen 
warzigen  und  drüsigen  Massen  anwachsen  können.  Mikroskopisch  be- 
steht die  Basis  der  Knötchen  aus  einem  neugebildeten,  kleinzellig  in- 
filtrirten,  gefässhaltigen  Gewebe,  welches  nach  der  Oberfläche  zu  in 
eine  körnig  geronnene  Masse  übergeht.  Letztere  wird  theils  von  ge- 
ronnenen Eiweisskörpern  (untergegangene  Zellen  und  Fibrinnieder- 
schläge aus  dem  Blut),  theils  von  Mikrokokken  (s.  o.)  gebildet.  Durch 
Zerfall  der  oberflächlich  nekrotisirten  Knötchen  entstehen  die  endo-  \ 
carditischen  Geschwüre.  Giebt  an  einer  Stelle  die  verdünnte  Klappe 
dem  Blutdrucke  nach,  so  .entsteht  ein  sogenanntes  acutes  Klappen- 
aneurysma. Auch  vollständige  Perforationen  einer  Klappe,  Abreis- 
sungeu  von  Klappenstücken  und  von  Sehnenfäden  kommen  vor. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  acuten  Endocarditiden  sitzt  an  den  Klappen 
des  linken  Herzens,  an  der  Mitral-  und  an  der  Aortaklappe.  An  der 
Valvula  tricuspidalis  kommt  Endocarditis  für  gewöhnlich  nur  als  secun- 
däre  Erkrankung  bei  älteren  Herzfehlern  vor.  Zu  den  grossen  Selten-  ■ 
beiten  gehört  ein  von  uns  gesehener  Fall  acuter  ulceröser,  ausschliess- 
lich auf  die  Tricuspidalklappe  beschränkter  Endocarditis  mit  sehr  zahl-  ; 
reichen  embolischen  Lungenabscessen  bei  einem  erwachsenen  Manne.  1 
Im  Gegensatz  zur  gewöhnlichen  T .Realisation  der  Endocarditis  findet 
sich  die  fötale  Endocarditis  vorzugsweise  im  rechten  Herzen. 

Von  der  Endocarditis  aus  können  auf  emholischem  Wege  zahlreiche  j 
andere  Organe  erkranken.  Bei  der  gutartigen  E.  verrucosa  geben  die  j 
auf  den  Unebenheiten  der  Klappe  niedergeschlagenen  Fibrinmassen 
das  embolische  Material  ab.  Sie  bewirken  die  Entstehung'  grösserer 
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oder  kleinerer  Infarcte  in  den  Nieren,  in  der  Milz,  embolischer  Ge- 
hirnerweichungen u.  dgl.  Bei  den  malignen  (ulcerösen)  Formen  da- 
gegen gelangen  mit  den  losgestossenen  nekrotischen  Gewebsmassen 
gleichzeitig  in  reichlicher  Menge  Bacterien  in  den  Kreislauf.  Hier 
handelt  es  sich  also  nicht  nur  um  einfach  mechanisch  wirkende,  sondern 
um  infectiüse  Emboli.  Die  Embolien  bei  der  ulcerösen  Endocarditis 
haben  daher  entweder  die  Form  embolischer  Abscesse  (Herzmuskel, 
Nieren,  Milz,  Lungen,  Retina  u.  a.),  oder  sie  treten,  namentlich  in  der 
Haut,  doch  auch  in  den  Nieren,  im  Gehirn,  in  der  Netzhaut,  in  den 
serösen  Häuten  u.  a.,  in  der  Form  von  Blutungen  auf.  Warum  in 
einigen  Fällen  vorzugsweise  Abscesse,  in  anderen  vorzugsweise  Blu- 
tungen (beide  kommen  auch  vereinigt  vor),  entstehen,  ist  noch  nicht 
bekannt.  Im  Allgemeinen  darf  man  wohl  annehmen,  dass  die  Ent- 
stehung der  Abscesse  überall  an  die  Anwesenheit  der  Bacterien  selbst 
gebunden  ist,  während  Blutungen  auch  durch  toxische  Einflüsse  ent- 
stehen können.  Doch  könnten  auch  Veränderungen  der  Gefässwand 
durch  die  Bacterien  selbst  zu  Blutungen  Anlass  geben.  Die  embo- 
lischen  Abscesse  gehören  fast  ausschliesslich  der  schweren  Form  der 
septischen  Endocarditis  an.  Blutungen  kommen  bei  dieser  ebenfalls 
vor,  ferner  (ohne  gleichzeitige  Abscesse)  bei  gewissen  schwereren  Formen 
der  Endocarditis  im  Verlaufe  des  Rheumatismus  acutus  und  verwandter 
Krankheiten. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Da  die  acute  Endo- 
carditis keine  ätiologisch  einheitliche  Krankheit  darstellt  und  in  sehr 
verschiedener  Weise  verläuft,  so  erscheint  es  uns  zweckmässig,  im 
Folgenden  die  wichtigsten  klinischen  Formen  der  Endocarditis  getrennt 
zu  besprechen.  Dabei  muss  aber  ausdrücklich  bemerkt  werden,  dass 
die  einzelnen  Formen  sich  in  Wirklichkeit  keineswegs  scharf  abgrenzen 
lassen,  und  dass  mannigfache  Uebergänge  zwischen  denselben  Vor- 
kommen. 

1.  Ziemlich  häufig  werden  in  der  Leiche  geringfügige  verrucöse 
Endocarditiden  gefunden,  ohne  dass  im  Leben  auch  nur  die  geringsten 
Zeichen  einer  Ilerzaffection  bestanden  haben.  Hierher  gehören  die 
kleinen  papillären  Excrescenzen  auf  den  Herzklappen  bei  Phthisikern, 
Carcinomkranken  u.  s.  w.,  deren  Aetiologie  oben  bereits  besprochen  ist. 

2.  Die  ausgebildete  Form  der  gutartigen  acuten  Endocarditis 
kommt  klinisch  bei  Weitem  am  häufigsten  im  Verlauf  des  acuten 
Gelenkrheumatismus  vor.  Sehr  viel  seltener  ist  sie  bei  anderen  In- 
fectionskrankheiten  (s.  o.).  ln  einzelnen  Fällen  sieht  man  sie  auch  als 
scheinbar  primäre  Krankheit  auftreten.  Dabei  handelt  es  sich  um 
eine  irgendwie  eingetretene  allgemeine  rheumatische  Infection,  die  sich 
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zunächst  nicht  in  den  Gelenken,  sondern  gleich  an  den  Herzklappen 
localisirt  (sogenannte  primäre  rheumatische  Endocarditis).  Bei  genauer 
Anamnese  lässt  sich  zuweilen  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  der 
Ort  der  Infection  nachweisen  (eine  leichte  Angina,  eine  kleine  äussere 
Verwundung  u.  dgl.).  Sehr  oft  treten  später  noch  die  Erscheinungen 
der  Polyarthritis  hinzu. 

Die  Endocarditis  als  solche  ist  nur  selten  mit  besonderen  sub- 
jectiven  örtlichen  Beschwerden  verbunden,  wie  Schmerzen  in  der  Herz- 
gegend, Herzklopfen,  Athembeschwerden  u.  dgl.  Gewöhnlich  wird  die 
Erkrankung  des  Herzens  erst  bei  der  ohjectiven  Untersuchung  ent- 
deckt. Die  Herzaction  ist  in  manchen  Fällen  abnorm  verstärkt,  ver- 
breitert, der  Puls  beschleunigt,  dabei  aber  kräftig,  oft  etwas  schnellend 
(celer),  meist  regelmässig,  zuweilen  aber  auch  etwas  unregelmässig.  Die 
Percussion  ergiebt  Anfangs  noch  keine  Abweichung  von  den  normalen 
Dämpfungsgrenzen.  Bei  der  Auscultation  hört  man  namentlich  an 
der  Spitze,  seltener  an  der  Basis  des  Herzens  ein  lautes  blasendes 
systolisches  Geräusch.  Diastolische  Geräusche  sind  bei  der  acuten  En- 
docarditis viel  seltener.  Der  zweite  Pulmonalton  ist  häufig  aecentuirt. 
Uebrigens  sind  auch  die  physikalischen  Zeichen  am  Herzen  in  manchen 
Fällen  acuter  Endocarditis  nur  wenig  ausgeprägt.  Dies  ist  erklärlich, 
wenn  man  bedenkt,  dass  das  Auftreten  der  Herzgeräusche  ganz  von 
der  Localisation  der  Endocarditis,  von  dem  etwaigen  Eintritt  einer 
Klappeninsufficienz  u.  dgl.  abhängig  ist. 

Neben  den  direct  auf  die  Herzerkrankung  hinweisenden  Sym-  : 
ptomen  ist  der  Eintritt  einer  acuten  Endocarditis  häufig  (nicht  immer) 
mit  Fieber,  resp.  wenn  solches  schon  früher  vorhanden  war,  mit  einer 
neuen  Steigerung  desselben  und  mit  einer  leichten  Verschlechterung 
des  Allgemeinbefindens  verbunden.  Embolische  Vorgänge  im  Gehirn, 
in  der  Milz,  in  den  Nieren,  in  den  Extremitäten  können  Vorkommen,  j 
sind  aber  doch  verhältnissmässig  selten.  Zuweilen  entwickelt  sich  im 
Anschluss  an  die  Endocarditis  eine  Pericarditis,  Pleuritis  u.  s.  w. 

Ueber  die  Dauer  dieser  Form  der  Endocarditis  lassen  sich  ge-  j 
nauere  Angaben  schwer  machen.  Die  ohjectiven  Erscheinungen  können  ' 
Tage  oder  mehrere  Wochen  lang  andauern.  Vollständige  Heilungen 
sind  möglich.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  geht  aber  diese  Form  der  I 
acuten  Endocarditis  in  einen  chronischen  Herzklappenfehler  über.  1 

ö.  Maligne  Form  der  acuten  Endocarditis  (,, rheumatoide  Endo-  I 
carditis “ nach  Litten).  Diese  Form  ist  in  manchen  Fällen  wahr-  ] 
scheinlich  nur  eine  quantitative  Steigerung  der  vorigen  Form,  in  an-  I 
deren  Fällen  ist  sie  vielleicht  auch  ätiologisch  Von  ihr  verschieden,  i 
Der  Charakter  der  schweren  Allgemeininfection  tritt  hier  meist  schon 
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deutlich  hervor,  und  die  Krankheit  nähert  sich  dadurch  in  manchen 
Einzelheiten  bereits  der  schweren  septischen  Endocarditis  (s.  u.).  Die 
objectiven  Erscheinungen  cm  Herzen  sind  dieselben,  wie  bei  der 
vorigen  Form,  höchstens  intensiver  und  ausgebreiteter.  Die  subjectiven 
Beschwerden  von  Seiten  des  Herzens  (Herzklopfen , Beklemmung) 
können  deutlich  ausgesprochen  sein,  zuweilen  aber  auch  bei  dieser 
Form  fast  ganz  fehlen.  Dagegen  ist  der  Allgemeinzustand  meist 
schwer.  Zuweilen  besteht  hohes  Fieber , von  unregelmässigem  oder 
auch  intermittirendem  Verlaufe.  Iu  manchen  Fällen  ist  dagegen  das 
Fieber  trotz  eines  ziemlich  schweren  Allgemeinzustandes  auffallend 
niedrig. 

Die  Allgemeininfection  zeigt  sich  in  diesen  hallen  namentlich 
häufig  durch  das  Auftreten  kleiner  oder  ausgedehnter  Hämorrhagien 
in  der  Haut,  zuweilen  iu  den  Schleimhäuten  (Conjunctiva,  weicher 
Gaumen)  und  selten  auch  in  der  Retina.  Secuudäre  Gelenlcschwel- 
lungen  entwickeln  sich  häufig;  sie  sind  stets  seröser,  nicht  eitriger 
Natur.  Ziemlich  häufig  kommen  Nierenblutungen  und  acute  hämor- 
rhagische Nephritis  vor.  Grössere  Embolien  in  den  verschiedenen 
Organen  können,  wie  bei  jeder  anderen  Endocarditis,  auch  bei  dieser 
Form  auftreten. 

Die  Dauer  der  Krankheit  erstreckt  sich  bis  auf  viele  Wochen. 
In  den  schweren  Fällen  tritt  in  der  Regel  unter  zunehmender  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinzustandes  und  oft  unter  schweren  cere- 
bralen Symptomen  (Benommenheit,  Delirien)  der  Tod  ein.  In  leich- 
teren Fällen  kann  die  Krankheit  aber  auch  schliesslich  in  Heilung 
übergehen. 

Was  das  Vorkommen  dieser  Form  betrifft,  so  beobachtet  man  sie 
verhältnissmässig  am  häufigsten  ebenfalls  beim  acuten  Gelenkrheuma- 
tismus, ferner  in  seltenen  Fällen  bei  der  Gonorrhoe,  wo  sie  etwa  3 bis 
4 Wochen  nach  dem  Beginn  der  Urethralaffection  auftritt,  bei  Nephritis, 
Chorea,  Peliosis  rheumatica  u.  a.  Die  scheinbar  primär  auftretenden 
Palle  dieser  Art  gehören  meist  zur  recurrir enden  Form  der  acuten 
Endocarditis. 

4.  Die  recurrirende  Form  der  acuten  Endocarditis  stellt  eine 
durch  irgend  welche  Umstände  eingetretene  acute  Steigerung  des 
endocarditischen  Processes  auf  dem  Boden  einer  älteren  chronischen 
Endocarditis  dar.  Hierbei  kann  die  acute  Endocarditis  alle  Abstufungen 
vom  geringsten  Grade  bis  zu  den  allerschwersten  Formen  zeigen. 
Die  geringeren  Grade  verlaufen  häufig  ohne  alle  besonderen  Sym- 
ptome. Auf  sie  sind  wahrscheinlich  oft  die  kürzere  und  längere  Zeit 
andauernden  Fiebersteigerungen  zu  beziehen,  die  man  bei  Kranken 


494 


Krankheiten  des  Herzens. 


mit  chronischen  Herzklappenfehlern  nicht  selten  beobachtet.  In  sel- 
teneren Fällen  tritt  die  recurrirende  Endocarditis  ziemlich  plötzlich  in 
Form  einer  schweren  acuten  Krankheit  auf.  Dieselbe  erscheint  dann 
zuweilen  klinisch  als  ein  primäres,  selbständiges  Leiden , namentlich 
wenn  der  vorhergehende  chronische  Herzfehler  bis  dahin  keine  be- 
sonderen Symptome  gemacht  hat.  Die  Patienten  erkranken  mit  all- 
gemeinem Unwohlsein,  Kopfschmerzen,  Frösteln  und  Fieber.  Letzteres 
kann  ziemlich  hoch  (40 0 und  darüber)  sein,  oder  in  mässigen  Grenzen, 
zwischen  38  und  39°  schwanken,  oder  zeitweise  ganz  fehlen.  In 
manchen  Fällen  ist  es  intermittirend , wobei  die  Steigerungen  nicht 
selten  mit  Frost  verbunden  sind.  Die  Erscheinungen  am  Herzen  sind 
zuweilen  deutlich  ausgesprochen,  können  aber  auch  bei  dieser  Form 
undeutlich  und  unbestimmt  sein.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit 
treten  Hautblutungen,  Retinalblutungen,  Gelenkschwellungen,  reichliche 
Nierenblutungen  oder  echte  hämorrhagische  Nephritis  auf  — kurz, 
genau  dasselbe  allgemeine  Krankheitsbild,  wie  bei  den  sonstigen  ma- 
lignen acuten  Endocarditiden.  Der  Verlauf  ist  selten  rasch,  zieht  sich 
vielmehr  oft  Wochen  lang  hin.  Die  schweren  Erkrankungen  enden 
fast  immer  tödtlich. 

5.  Die  schwere  septische  ulceröse  Endocarditis  ist  als  Theilerschei- 
nung  der  allgemeinen  septischen  Erkrankungen  bereits  besprochen 
worden.  Wir  verweisen  daher  in  Bezug  auf  alle  Einzelheiten  auf 
das  betreffende  Capitel  (s.  o.  S.  176).  Die  septische  Endocarditis  ist 
ätiologisch  von  den  bisher  besprochenen  Formen  wahrscheinlich  ver- 
schieden und  zeichnet  sich  durch  den  schweren,  bald  unter  typhösen, 
bald  unter  pyämischen  Erscheinungen  relativ  rasch  tödtliclien  Ver- 
lauf aus.  Anatomisch  ist  sie,  abgesehen  von  der  Herzaffeetion,  nament- 
lich durch  das  Auftreten  der  metastatischen  Abscesse  in  den  ver- 
schiedensten Organen  charakterisirt.  In  manchen  Fällen  treten  aber, 
wie  gesagt,  auch  Blutungen  und  Abscesse  neben  einander  auf. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  secundär  im  Verlaufe  des  Gelenk- 
rheumatismus und  anderer  Krankheiten  auftretenden  Endocarditis  kann 
nur  durch  die  objective  Untersuchung  des  Herzens  gestellt  werden.  ; 
Man  muss  daher  bei  den  Krankheiten,  die  erfahrungsgemäss  besonders 
oft  zur  Entwicklung  einer  Endocarditis  Veranlassung  geben,  dem  Ver- 
halten des  Herzens  stete  Aufmerksamkeit  schenken. 

Die  Diagnose  der  malignen  Formen  der  Endocarditis  macht  häufig  . 
grosse  Schwierigkeiten,  zumal  wenn  die  Kranken  erst  in  späteren 
Stadien  zur  Beobachtung  kommen.  Verwechslungen  mit  Typhus,  j 
Meningitis,  acuter  Miliartubereulose  kommen  nicht  selten  vor.  Die  I 
Untersuchung  des  Herzens  kann  deutliche  Symptome  ergeben;  zuweilen 
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fehlen  aber  auch,  wie  erwähnt,  abnorme  physikalische  Erscheinungen 
am  Herzen  ganz  oder  treten  nur  in  unbestimmter  Weise  auf.  Von 
den  sonstigen  Symptomen  sind  besonders  die  secundären  Gelenk- 
schwellungen und  ausserdem  die  Raut-  und  Retinablutungen  dia- 
gnostisch wichtig,  da  sie  bei  den  anderen  Krankheiten,  die  zur  Ver- 
wechslung Anlass  geben  können,  sehr  viel  seltener  sind.  Auch  die 
acute  hämorrhagische  Nephritis  ist,  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen 
Grade,  im  Verein  mit  den  anderen  Symptomen  für  die  maligne  Endo- 
carditis charakteristisch.  Der  Fieberverlauf  ist  nur  dann  diagnostisch 
zu  verwerthen,  wenn  er  ausgesprochen  intermittirend  ist.  Sehr  wichtig 
für  die  Diagnose  ist  in  allen  Fällen  das  sorgfältige  Nachforschen  nach 
etwaigen  ätiologischen  Anhaltspunkten.  — Im  Uebrigen  verweisen  wir 
auf  die  Besprechung  der  septischen  Erkrankungen  (S.  176). 

Prognose.  Bei  der  Besprechung  des  Krankheitsverlaufs  haben 
wir  die  Prognose  der  einzelnen  Formen  bereits  angedeutet.  Die  schweren 
Formen  der  acuten  Endocarditis  enden  oft,  die  Fälle  schwerer  sep- 
tischer Endocarditis  wohl  stets  mit  dem  Tode.  Dabei  ist  aber  die 
Todesursache  weniger  in  der  Endocarditis  an  sich,  als  vielmehr  in 
der  gleichzeitig  bestehenden  Allgemeininfection  zu  suchen.  Bei  den 
leichteren  Formen  sind  Heilungen  möglich.  Doch  sind  dieselben  oft 
insofern  unvollständig,  als  sich  aus  der  acuten  Endocarditis  ein  chro- 
nischer Herzklappen  fehler  entwickelt. 

Therapie.  Haupterforderniss  bei  jeder  eingetretenen  Endocarditis 
ist  möglichst  vollständige  Ruhe  des  Patienten.  Wird  Eis  vertragen, 
so  ist  die  dauernde  Anwendung  einer  Eisblase  auf  die  Herzgegend 
von  Nutzen.  Treten  Zeichen  von  Herzschwäche  ein  (hohe  Pulsfrequenz, 
kleiner  unregelmässiger  Puls),  so  sind  die  Herzmittel  anzuwenden,  vor 
Allem  Digitalis,  ferner  Strophantus,  Kampher  u.  a.  Ihre  Wirkung 
ist  freilich  leider  nicht  sehr  bedeutend.  Bei  stärkeren  subjectiven  Be- 
schwerden (Athemnoth)  sind  Narcotica,  namentlich  Morphium , nicht 
zu  entbehren.  — Gegen  die  Allgemeininfection  versucht  man  vor  Allem 
durch  Salicylsäure,  salicylsaures  Natron  und  die  verwandten  Mittel 
[Aspirin,  Salipyrin,  Phenacetin  u.  s.  w.)  anzukämpfen.  Chinin  ist 
auch  bei  intermittirendem  Fieber  meist  völlig  erfolglos.  Dagegen 
scheint  namentlich  in  den  länger  andauernden  Fällen  der  Gebrauch 
von  Arsenik  nützlich  zu  sein. 
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Zweites  Capitel. 

Die  Klappenfehler  des  Herzens. 

( Chronische  Endoearditis.) 

Aetiologie.  Eine  grosse  Anzahl  der  chronischen  Klappenfehler  am 
Herzen  geht  aus  einer  acuten  Endoearditis  hervor.  Daher  die  häufige 
Angabe  in  der  Anamnese  Herzkranker,  dass  sie  früher  einmal  oder 
wiederholt  au  Gelenkrheumatismus  gelitten  haben.  Bei  einer  Zusammen- 
stellung von  163  sicheren  Herzklappenfehlern  konnten  wir  selbst  in 
86  Fällen  den  Herzfehler  mit  Bestimmtheit  auf  einen  früher  durchge- 
machten acuten  Gelenkrheumatismus  zurückführen.  Im  Anschluss  an 
die  hierbei  häufig  auftretende  acute  Endoearditis  der  Herzklappen 
bilden  sich  erhebliche  bindegewebige  Verdickungen  an  den  Klappen 
aus.  Ferner  treten  Schrumpfungsprocesse,  Verwachsungen  und  schliess- 
lich häufig  ziemlich  starke  Verkalkungen  auf.  Alle  diese  Vorgänge 
müssen  nothwendig  zur  Folge  haben,  dass  die  derartig  veränderten 
Klappen  ihre  bekannte  physiologische  Function  zur  Regelung  des 
Kreislaufs  nicht  mehr  erfüllen  können.  Da  bei  der  acuten  Poly- 
arthritis am  häufigsten  die  Mitralklappe  von  Endoearditis  befallen 
wird,  so  sind  es  auch  vorzugsweise  Mitralfehlei',  die  im  Anschluss  an 
Gelenkrheumatismus  entstehen.  Doch  sind  auch  Klappenfehler  an  der 
Aorta  rheumatischen  Ursprungs  keineswegs  selten. 

Findet  man  einen  Klappenfehler  bei  einem  Patienten,  der  niemals 
an  Gelenkrheumatismus  gelitten  hat,  so  kann  man  zuweilen  die  Ent- 
stehung des  Herzfehlers  auf  eine  aus  sonstigen  Ursachen  früher  ein- 
mal entstandene  acute  Endoearditis  zurückführen.  So  z.  B.  kann  be- 
kanntlich bei  Scharlach,  Diphtherie,  Typhus  u.  a.  gelegentlich  einmal 
eine  acute  Endoearditis  auftreten  und  in  einen  chronischen  Herzfehler 
übergehen.  Immerhin  ist  dieses  Vorkommniss  nach  unserer  Erfahrung 
ein  recht  seltenes. 

Bei  einer  ziemlich  grossen  Anzahl  von  Herzfehlern  können  wir 
aber  die  Entstehung  derselben  aus  einer  acuten  Endoearditis  überhaupt 
nicht  nach  weisen.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  von  vornherein 
chronische  Endoearditis , welche  ebenfalls  allmälig  zu  Verdickungen, 
Schrumpfungen,  Verwachsungen  und  Verkalkungen  der  Klappen  führt. 
Die  Ursachen  dieser  chronischen  sclerosirenden  Endoearditis  sind 
wahrscheinlich  dieselben  Schädlichkeiten,  welche  den  acuten  Gelenk- 
rheumatismus verursachen,  aber  in  solchen  Fällen  in  von  vornherein 
chronischer  Weise  auf  die  Patienten  einwirken.  Vielleicht  mag  manch- 
mal auch  die  anfängliche  acute  Endoearditis  ganz  unbemerkt  ver- 
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laufen  sein.  Nicht  selten  erfährt  man  von  den  Kranken  mit  chro- 
nischen Herzfehlern  ohne  vorhergegangenen  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus, dass  sie  in  früheren  Jahren  wiederholt  an  leichten,  meist  wenig 
beachteten  rheumatischen  Beschwerden  gelitten  haben.  Ferner  be- 
obachtet man  keineswegs  selten,  dass  derartige  Kranke  mit  einem  aus- 
gesprochenen Herzklappenfehler  nachträglich  einmal  oder  sogar  wieder- 
holt an  acuter  Polyarthritis  erkranken.  Auch  bei  echter  chronischer 
Arthritis  deformans  kommen  Herzfehler,  wenngleich  nicht  sehr  häufig, 
vor  — In  anderen  Fällen  von  Herzklappenfehlern  müssen  wir  aber 
an  die  Möglichkeit  anderer  Schädlichkeiten,  zum  Theil  infectiöser, 
zum  Theil  vielleicht  chemischer  und  mechanischer  Natur,  denken. 
Hierher  gehören  in  erster  Linie  diejenigen  Herzfehler,  welche  mit 
allgemeiner  Arteriosclerose  (Atherom  der  Gefässe)  verbunden  sind. 
Namentlich  scheint  sich  die  Atheromatose  der  Aorta  zuweilen  direct 
auf  die  Aortaklappen  fortzusetzen  und  hier  einen  Klappenfehler  her- 
vorzurufen. Alle  ursächlichen  Momente,  welche  das  Auftreten  all- 
gemeiner Arteriosclerose  begünstigen,  spielen  demnach  auch  eine  Holle 
in  der  Aetiologie  der  Herzklappenfehler,  somit  insbesondere  höheres 
Lebensalter,  anstrengende  körperliche  Arbeit,  Alkoholismus,  echte 
Gicht  u.  a.  Eine  noch  ganz  besonders  hervorzuhebeude  Ursache  ist 
die  Syphilis.  Seitdem  wir  in  den  letzten  Jahren  mehr,  als  früher, 
auf  dieses  Moment  geachtet  haben,  ist  uns  eine  ganze  Reihe  von  Herz- 
klappenfehlern zur  Beobachtung  gekommen,  die  mit  grösster  Wahr- 
scheinlichkeit syphilitischen  Ursprungs  waren.  Vorzugsweise  müssen 
Klappenfehler  an  der  Aorta  bei  mangelnden  sonstigen  Ursachen  den 
Verdacht  auf  Lues  erwecken.  — Endlich  ist  noch  der  Einfluss  der 
chronischen  Nephritis  auf  die  Entstehung  von  Herzklappenfehlern  zu 
erwähnen,  obwohl  es  in  den  nicht  seltenen  Fällen  einer  Vereinigung 
von  chronischer  Nephritis,  insbesondere  Schrumpfniere,  mit  chronischer 
Endocarditis  nicht  immer  leicht  zu  entscheiden  ist,  ob  die  beiden 
krankhaften  Zustände  in  ursächlicher  Abhängigkeit  von  einander 
stehen,  oder  ob  beide  unabhängig  von  einander  durch  dieselbe  Schäd- 
lichkeit entstanden  sind. 

Eine  hereditäre  Veranlagung  zu  Herzfehlern  ist  zwar  nicht  sehr 
häufig,  aber  in  manchen  Fällen  doch  sicher  nachzuweisen.  Wir  selbst 
haben  fünf  Mitglieder  derselben  Familie  gesehen,  die  an  chronischen 
.Herzfehlern,  theils  echten  Klappenfehlern,  theils  schweren  sogenannten 
idiopathischen  Hypertrophien,  litten.  Vielleicht  hängt  übrigens  das 
auffallend  häufige  Vorkommen  von  Herzfehlern  in  manchen  Familien 
auch  mit  einer  besonderen  Familiendisposition  zu  rheumatischen  Affec- 
tionen  zusammen,  eine  Disposition,  deren  Vorkommen  man  unseres 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band.  32 


498 


Krankheiten  des  Herzens. 


Erachtens  nicht  leugnen  kann.  Eine  geringe  Anzahl  von  Klappen- 
fehlern endlich,  vorzugsweise  am  rechten  Herzen,  beruht  auf  Ent- 
wicklungsanomalien des  Herzens  ( angeborene  Herzfehler). 

Herzklappenfehler  kommen  in  jedem  Lehensalter  vor.  Die  Ent- 
stehung der  meisten  fällt,  zum  Theil  wohl  entsprechend  dem  Vor- 
kommen des  acuten  Gelenkrheumatismus,  ins  jugendlichere  und  mittlere 
Lebensalter,  etwa  zwischen  18  und  40  Jahre.  Doch  sind  auch  bei 
Kindern  schwere  Klappenfehler  nicht  sehr  selten,  während  im  höheren 
Lebensalter  das  Krankheitsbild  der  Klappenfehler  oft  durch  gleichzeitige 
allgemeine  Arteriosclerose,  Lungenemphysem,  Nierenleiden  u.  dgl.  ver- 
wischt ist.  — Beim  weiblichen  Geschlecht  sollen  die  Herzfehler  etwas 
häufiger  sein,  als  beim  männlichen.  Frauen  mit  Herzfehlern  führen 
ihre  Beschwerden  nicht  selten  auf  durchgemachte  Schwangerschaften 
und  Puerperien  zurück. 

Allgemeine  Pathologie  der  Herzklappenfehler.  Jede  Herzklappe 
entspricht  ihrer  physiologischen  Aufgabe  nur  dann,  wenn  sie  einerseits 
zur  rechten  Zeit  sich  vollständig  öffnet,  um  dem  Blutstrome  freien 
Durchgang  durch  das  betreffende  Ostium  zu  gewähren,  andererseits 
zur  rechten  Zeit  sich  fest  und  vollständig  schliesst,  um  jede  abnorme 
rückläufige  Strömung  des  Blutes  unmöglich  zu  machen.  In  beiden 
Beziehungen  kann  die  Function  der  Klappe  in  Folge  ihrer  anatomi- 
schen Veränderungen  durch  die  chronische  Endocarditis  gestört  sein. 
Sind  die  Klappenzipfel  durch  Schrumpfung  an  ihren  freien  Rändern 
verkürzt,  oder  sind  die  Atrioventricularklappen  durch  Verkürzung  ihrer 
Sehnenfäden  an  ihrer  vollständigen  Entfaltung  gehindert,  so  wird  der 
Verschluss  der  Klappe  kein  vollkommener  sein  können.  Auch  im 
Momente  des  nothwendigen  Schlusses  der  Klappe  bleibt  ein  Spalt 
zwischen  den  Zipfeln  derselben  offen.  Man  nennt  diesen  Zustand 
eine  Insuff  cienz  der  Klappe.  Andererseits  können  in  Folge  binde- 
gewebiger Verdickungen  und  Verkalkungen,  ferner  in  Folge  von  Ver- 
wachsungen der  Klappenzipfel  unter  einander  die  Klappen  die  Fähig- 
keit des  freien  und  ausreichenden  Auseinanderweichens  verlieren,  ln 
dem  Zeitpunkte,  wo  der  Blutstrom  frei  das  offene  Ostium  passiren  soll, 
bleibt  die  Klappe  ein  starrer,  enger  Ring,  durch  welchen  das  Blut  sich 
hindurchzwängen  muss:  Stenose  des  Ostiums.  Häufig  sind  die  Verände- 
rungen an  den  Klappen  der  Art,  dass  sie  gleichzeitig  sowohl  eine  Insuf- 
ficienz  der  Klappe,  als  auch  eine  Stenose  des  Ostiums  verursachen. 
Namentlich  bedingen  die  Verdickungen  und  Verkalkungen  der  Klappen 
bei  der  Stenose  in  der  Regel  gleichzeitig  eine  Klappeninsufficienz, 
während  eine  durch  Schrumpfung  der  Klappenränder  hervorgerufene 
lnsufficienz  ohne  gleichzeitige  Stenose  des  Ostiums  bestehen  kann. 
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Die  Wirkung-  eines  Klappenfehlers  auf  die  Circulation  im  Herzen 
macht  sich  nach  zwei  Richtungen  hin  in  abnormer  und  schädlicher 
Weise  geltend.  Entweder  wachsen  die  Widerstände  für  den  Kreislauf 
an  gewissen  Stellen  oder  die  diastolischen  Füllungen  einzelner  Herz- 
abschnitte nehmen  zu.  Beide  Umstände  erschweren  selbstverständlich 
die  Herzarbeit.  Würde  das  Herz  trotz  vermehrtem  Widerstande  oder 
trotz  vermehrten  Füllungen  mit  derselben  Energie,  wie  unter  normalen 
Verhältnissen,  arbeiten,  so  würde  in  kürzester  Zeit  eine  mit  dem  Fort- 
bestand des  Lebens  nicht  mehr  vereinbare  Schädigung  der  Circulation 
eintreten.  Denn,  sobald  die  stärkeren  Widerstände  nicht  überwunden, 
die  abnorm  gefüllten  Herzabschnitte  nicht  mehr  gehörig  entleert  werden 
würden,  müsste  sich  alsbald  stromaufwärts  von  der  erkrankten  Klappe 
eine  rasch  zunehmende  Stauung  des  Blutes,  stromabwärts  eine  wachsende 
Abnahme  des  Druckes  ausbilden.  Von  einem  Kreislauf  des  Blutes 
kann  nur  dann  die  Rede  sein,  wenn  in  der  Zeiteinheit  genau  so  viel 
Blut  aus  dem  Herzen  hinausgetrieben  wird,  als  in  dasselbe  binein- 
geflossen  ist.  Die  kleinste  Differenz  in  dieser  Hinsicht  würde  in 
kürzester  Zeit  eine  solche  Stauung  des  Blutes  im  Venensystem  und  eine 
so  geringe  Füllung  des  Arteriensystems  ergeben,  dass  das  Sauerstoff- 
bediirfniss  der  Organe  nicht  mehr  befriedigt  und  der  Tod  die  noth- 
wendige  Folge  wäre.  Ein  normaler  Kreislauf  findet  statt,  so  lange 
die  Geschwindigkeit  (das  Gefälle)  des  Blutstroms  eine  genügende  und 
die  den  Organen  in  der  Zeiteinheit  zufliessende  Menge  arteriellen 
Blutes  daher  eine  hinreichend  grosse  ist.  Ausserdem  muss  sich  der 
Kreislauf  auch  den  vorübergehend  vermehrten  Ansprüchen  der 
Organe  gemäss  (so  z.  B.  bei  Körperbewegung  u.  a.)  jeder  Zeit  sofort 
anpassen  können.  Die  Menge  des  in  der  Zeiteinheit  durch  die  Organe 
fliessenden  Blutes  hängt  ab  von  der  Füllungsgrösse,  der  Schlagfrequenz 
und  der  vollständigen  Entleerung  des  linken  Herzens.  Diese  Menge 
(die  „Grösse  des  Kreislaufes“)  kann  vermindert  sein  und  der  Kreis- 
lauf dabei  doch  als  solcher  fortbestehen.  Dass  der  Kreislauf  aber 
trotz  der  durch  einen  Klappenfehler  hervorgerufenen  Störungen  noch 
in  genügender  Weise  fortbestehen  kann,  verdankt  der  Körper  nur  der 
Fähigkeit  des  Herzens,  die  abnormen  Störungen  der  Circulation  durch 
eine  vermehrte  Arbeitsthätigkeit  zu  überwinden.  Es  gehört  zu  den 
zweckraässigsten  Einrichtungen  unseres  Organismus,  dass  das  Herz 
über  einen  Reservevorrath  an  Kraft  gebietet,  welcher  in  entsprechen- 
der Weise  in  Function  tritt,  wenn  es  gilt,  eine  irgendwie  eingetretene 
Störung  der  Circulation  nacli  Möglichkeit  auszugleichen.  So  wird  es 
verständlich,  dass  zahlreiche  Menschen  mit  Herzklappenfehlern  lange 
Zeit  sich  fast  vollständig  wohl  befinden  können,  eben  weil  die  ver- 
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mehrte  Arbeit  gewisser  Abschnitte  ihres  Herzens  trotz  des  bestehenden 
Klappenfehlers  eine  annähernd  normale  Circulation  zu  unterhalten  im 
Stande  ist.  Man  nennt  einen  Herzfehler,  bei  welchem  wenigstens 
keine  hochgradigeren  Folgezustände  gestörter  Circulation  bestehen, 
einen  compensirten  Herzfehler. 

Die  abnorm  erhöhte  Arbeitsleistung  einzelner  Herzabschnitte  bei 
jedem  Herzfehler,  die  sich,  wie  gesagt,  stets  entweder  auf  vermehrte 
Widerstände  oder  auf  vermehrte  Füllungen  zurückfuhren  lässt,  hat,  ana- 
log dem  Verhalten  jedes  anderen  Muskels,  eine  Hypertrophie  des  betref- 
fenden Herzabschnittes  zur  Folge.  Diese  Hypertrophie  besteht  nicht  nur 
in  einer  Zunahme  der  einzelnen  Muskelfasern  an  Dicke,  sondern  vor- 
zugsweise in  einer  Vermehrung  ihrer  Zahl.  Der  gesammte  Querschnitt 
des  Herzmuskels  nimmt  zu,  und  dadurch  wird  natürlich  auch  die 
Leistungsfähigkeit  desselben  vergrössert.  Zum  Zustandekommen  einer 
derartigen  Hypertrophie,  durch  welche  allein  eine  C'ompensation  des 
Herzfehlers  auf  längere  Zeit  möglich  ist,  bedarf  es  aber  selbstverständ- 
lich gesteigerter  Ernährungsvorgänge  und  einer  reichlicheren  Zufuhr 
von  Nährmaterial  zum  Herzen.  Wir  sehen  daher  bei  schwächlichen 
Personen,  namentlich  auch  bei  solchen,  welche  ausser  dem  Herzfehler 
an  irgend  einer  anderen  chronischen  Zehrkrankheit  (Phthise,  Carcinom 
u.  dgl.)  leiden,  die  secundären  Herzhypertrophien  ausbleiben  oder 
wenigstens  sich  nur  unvollständig  entwickeln. 

Wenn  die  Compensationsvorgänge  am  Herzen  auch  lange  Zeit 
hindurch  eine  stärkere  Circulationsstörung  verhindern  können,  so  ver- 
mag doch  bei  einem  compensirten  Herzfehler  das  schon  übermässig 
angestrengte  Herz  noch  weiteren  Ansprüchen  nicht  mehr  vollständig 
zu  genügen.  Daher  empfinden  die  Patienten  mit  einem  compensirten 
Herzfehler  nur  bei  völliger  körperlicher  Kühe  keinerlei  subjective 
Störung  von  ihrem  Leiden,  während  schon  bei  geringen  körperlichen 
Anstrengungen  die  Zeichen  der  gestörten  Circulation  meist  deutlich 
hervortreten. 

Auf  die  Dauer  kann  der  hypertrophische  Herzmuskel  die  an  seine 
Arbeitskraft  gestellten  abnorm  hohen  Anforderungen  überhaupt  nicht 
erfüllen.  Es  tritt  schliesslich  ein  Zustand  der  „Ermüdung“,  der  „Herz- 
insufficienz“  ein.  Entweder  liegt  in  der  Zunahme  des  Klappenfehlers 
der  Grund,  weshalb  die  durch  ihn  bedingte  Behinderung  des  Blut- 
stroms endlich  nicht  mehr  vollständig  überwunden  werden  kann,  oder 
durch  die  im  Herzen  selbst  eintretende  Circulationsstörung  werden  die 
nervösen  und  musculöscn  Elemente  desselben  allmälig  in  ihrer  Function 
immer  mehr  und  mehr  geschädigt.  Kurz,  bei  jedem  Herzfehler  kann 
schliesslich  der  Zeitpunkt  eintreten,  wo  die  Leistungsfähigkeit  des 
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Herzens  ihre  Grenze  erreicht  hat  uiul  damit  die  Compensation  des 
Herzfehlers  aufhört.  Jetzt  treten  die  Folgen  der  Stauung,  wie  wir  sie 
unten  in  den  verschiedensten  Organen  kennen  lernen  werden,  immer 
stärker  hervor,  und  der  Kranke  geht  schliesslich  an  ihnen  zu  Grunde, 
wenn  nicht  andere  Ereignisse  schon  früher  dem  Leben  ein  Ende  ge- 
macht haben. 

Nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen,  deren  besseres  Ver- 
ständnis sich  erst  aus  dem  Folgenden  ergeben  wird,  gehen  wir  zur 
näheren  Betrachtung  der  einzelnen  Herzfehler  und  ihrer  physikalischen 
Symptome  über. 


I.  Insufficienz  der  Yahiihi  mitralis. 

Die  Mitralinsufficienz  ist  der  häufigste  Herzfehler.  Sie  ent- 
wickelt sich  bei  der  acuten  oder  chronischen  Endocarditis  an  der 
Mitralklappe  durch  Schrumpfung  der  freien  Ränder  der  Klappe  oder 
durch  Verkürzung  der  Sehnenfäden.  In  seltenen  Fällen  kommt  sie 
durch  theilweise  Verwachsung  der  Klappen  mit  der  Ventrikelwand 
zu  Stande. 

Normaler  Weise  tritt  der  Schluss- der  Mitralklappe  bei  jeder  Systole 
des  linken  Ventrikels  ein.  Er  verhindert  das  Zurückweichen  des  Blutes 
aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof.  Ist  die  Mitralklappe 
insufficient,  ihr  Verschluss  ein  unvollständiger,  so  wird  also  bei  jeder 
Systole  des  linken  Ventrikels  ein  Theil  des  Blutes  aus  demselben  durch 
den  offen  bleibenden  Spalt  des  Ostium  venosum  in  den  linken  Vorhof 
zurückgeworfen  werden.  Diese  abnorm  rücidäufige  Welle  trifft  in 
entgegengesetzter  Richtung  mit  dem  von  den  Lungen venen  her  in  den 
linken  Vorhof  einströmenden  Blute  zusammen.  Durch  das  Aneinander- 
prallen dieser  beiden  entgegengesetzten  Flüssigkeitsströme,  sowie  durch 
das  Hindurchzwängen  der  rückläufigen  Blutwelle  durch  den  offen  blei- 
benden Spalt  am  Mitralostium  entstehen  im  Blute  lebhafte  Wirbel- 
bewegungen, welche  auch  die  gespannten  freien  Zipfel  der  Mitralklappe 
beim  Vorbeistreichen  zur  Mitschwingung  bringen  und  hierdurch  ein 
lautes  blasendes  systolisches  Geräusch  hervorrufen.  Dieses  Geräusch 
hört  man  entsprechend  den  Leitungsverhältnissen  am  Thorax  an  der 
Herzsjntze  am  lautesten.  Doch  pflanzt  es  sich  meist  weit  fort,  so  dass 
es  häufig,  wenngleich  schwächer,  auch  an  den  übrigen  Herzostien 
zu  hören  ist.  Ein  lautes  systolisches  Mitralgeräusch  kann  man  nicht 
selten  sogar  noch  am  Rücken  (links  und  zuweilen  auch  rechts)  hören. 
In  einzelnen  Fällen  hört  man  das  systolische  Geräusch  der  Mitral- 
insufficienz am  lautesten  im  2.  linken  Intercostalraum.  Dieses  Ver- 
halten soll  davon  abhängen,  dass  das  durch  die  Wirbel  im  linken 
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Vorhof  entstehende  Geräusch  von  dem  der  vorderen  Brustwand  nahe- 
liegenden linken  Herzohr  besonders  gut  fortgeleitet  wird  (Naunyx). 
('urschmann  hat  darauf  hingewiesen,  dass  ein  derartiges  Verhalten  des 
Geräusches  gerade  bei  beginnender  Mitralinsufficienz  verhältnissmässig 
häufig  vorkommt.  Als  Kegel  ist  aber  auch  hierbei  das  Auftreten  des 
Geräusches  an  der  Herzspitze  zu  betrachten.  — Heben  dein  systolischen 
Geräusch  hört  man  (namentlich  wenn  man  das  Ohr  ein  wenig  von 

der  Platte  des  Stethoskops  abhebt)  in  den  meisten  Fällen  noch  den 

systolischen  Mushelton  des  linken  Ventrikels,  den  sogenannten  ersten 
Herzton.  Nur  selten  wird  dieser  von  dem  Geräusch  völlig  verdeckt. 

Häufig  ist  der  zweite  Ton  an  der  Spitze  nicht  zu  hören,  wahrschein- 

lich, weil  er  ganz  von  dem  langgezogenen  Geräusch  verdeckt  wird. 

Da  der  linke  Vorhof  bei  jeder  Systole  des  Ventrikels  von  zwei 
Seiten  her  Blut  erhält  — sein  normales  Blutquantum  von  den  Lungen- 
venen her  und  ausserdem  die  abnorme  rückläufige  Blutwelle  aus  dem 
linken  Ventrikel  — , so  wird  er  stark  erweitert.  Bei  der  nächsten 
Diastole  des  linken  Ventrikels  strömt  nun  die  ganze,  im  Vorhof  unter 
erhöhtem  Drucke  angesammelte  Blutmasse  durch  das  jetzt  weit  offene 
linke  Ostium  venosum  (eine  reine  Insufficienz  der  Klappe  ohne  gleich- 
zeitige Stenose  vorausgesetzt)  in  den  linken  Ventrikel  hinein.  Man 
sieht  also,  dass  die  jedesmalige  diastolische  Füllung  des  linhen  Fe??- 
trikels  bei  der  reinen  Mitralinsufficienz  gegenüber  der  normalen 
Füllung  vermehrt  sein  muss.  Der  linke  Ventrikel  hat  mithin  bei  der 
nun  folgenden  Systole  eine  abnorm  grosse  Blutmenge  aus  sich  heraus- 
zuschaffen. Dass  von  dieser  nur  ein  Theil  in  der  Richtung  des  nor- 
malen Blutstroms  in  die  Aorta  gelangt,  ein  kleinerer  Theil  rückläufig 
in  den  Vorhof  hineinströmt,  — dies  macht  die  Arbeitsleistung  des 
linken  Ventrikels  als  solche  nicht  geringer.  So  erklärt  es  sich  also, 
weshalb  der  linhe  Ventrikel  bei  der  reinen  Mitralinsufficienz  in  Folge 
seiner  vermehrten  diastolischen  Füllung  dilatirt  und  in  Folge  seiner 
vermehrten  Arbeitsleistung  hypertrophisch  wird.  Die  Füllung  und 
Spannung  des  Arteriensystems  bleibt  dabei  annähernd  die  normale. 
Sie  wird  nicht  vermehrt,  da  ja  von  der  abnorm  grossen  Blutmenge, 
welche  der  linke  Ventrikel  bei  jeder  Systole  aus  sich  herauswirft,  ein 
Theil  rückwärts  in  den  Vorhof  fliesst.  In  die  Aorta  gelangt,  so  lange 
der  linke  Ventrikel  sich  durch  kräftige  Contraction  vollständig  ent- 
leert, etwa  die  normale  Blutmenge,  und  der  Fadialpuls  bleibt  bei 
der  reinen  Mitralinsufficienz  daher  von  etwa  normaler  Stärke  und 
Spannung. 

Die  Veränderung  der  Blutbewegung  macht  sich  aber  bei  der  Mitral- 
insufficienz noch  weiterhin  bemerkbar.  Dass  der  linke  Vorhof  durch 
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seine  abnorme  Füllung  dilatirt  wird,  haben  wir  bereits  gesehen.  Er 
wird  auch  hypertrophisch,  soweit  es  seine  überhaupt  schwache  Mus- 
culatur  gestattet.  Indessen  ist  er  allein  nicht  im  Stande,  die  Störung, 
welche  der  Lungenkreislauf  durch  die  Mitralinsufficienz  erfährt,  aus- 
zugleichen. Denn  die  rückläufige  Blutwelle  aus  dem  linken  Ventrikel 
und  der  dadurch  hervorgerufene  hohe  Druck  im  linken  Vorhof  müssen 
offenbar  dem  Abflüsse  des  Blutes  aus  den  Lungenvenen  ein  abnormes 
Hinderniss  entgegensetzen.  Diese  Stauung  setzt  sich  rückwärts  durch 
die  Lungencapillaren  und  die  Lungenarterie  bis  in  den  rechten  Ven- 
trikel fort.  Sie  giebt  sich  physikalisch-diagnostisch  durch  die  Accen- 
tuation  des  zweiten  Pulmonaltons  zu  erkennen.  Der  zweite  Pulmo- 
nalton wird  lauter,  klappender,  „accentuirt“,  weil  der  Schluss  der 
Seminularklappen  an  der  Art.  pulmonalis  jetzt  durch  den  in  der 
Lungenarterie  herrschenden  abnorm  hohen  Druck  geschieht.  Dem 
rechten  Ventrikel  kommt  nun  aber  die  Aufgabe  zu,  diese  abnorme 
Stauung  im  kleinen  Kreislauf  zu  überwinden.  Er  vermag  auch  in 
der  That  durch  vermehrte  Arbeit  die  abnormen  Widerstände  im  Lungen- 
kreislauf zu  überwinden  und  wird  in  Folge  dessen  hypertrophisch. 
So  lange  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  zur  Erhaltung  des 
normalen  Lungenkreislaufes  ausreicht,  pflanzt  sich  die  Stauung  nicht 
noch  weiter  rückwärts  fort.  In  späteren  Stadien  des  Herzfehlers  sehen 
wir  aber  auch  den  rechten  Ventrikel  erlahmen  und  in  Folge  der 
Stauung  stärker  dilatirt  werden.  Jetzt  wird  auch  der  Abfluss  des 
Körpervenenblutes  in  den  rechten  Vorhof  und  Ventrikel  erschwert. 
Die  Zeichen  der  Venenstauung  machen  sich  geltend:  die  Kranken 
erhalten  ein  cyanotisches  Aussehen , an  den  unteren,  später  auch  den 
oberen  Extremitäten  und  am  Rumpf  bildeu  sich  Stauungsödeme , Sym- 
ptome der  Stauungsleber,  der  Stauungsmilz  und  der  Stauungsnieren 
treten  auf,  kurz,  es  entwickelt  sich  das  Bild  des  nicht  compensirten 
Herzfehlers. 

Fassen  wir  jetzt  die  physikalischen  Symptome  der  Mitralinsuf- 
ficienz zusammen,  so  ergeben  die  einzelnen  Untersuchungsmetboden 
Folgendes: 

Inspection.  Die  Herzgegend  erscheint  in  Folge  der  Hyper 
trophie  des  Herzens  im  Ganzen  oft  etwas  vorgewölbt.  Am  stärksten 
ist  diese  Vorwölbung  bei  jugendlichen  Individuen  mit  nachgiebigem 
Thorax.  Der  Spitzenstoss  ist  in  Folge  der  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  nach  links  und  zuweilen  gleichzeitig 
nach  unten  in  den  6.  Intercostalraum  verschoben,  verbreitert  und  ver- 
stärkt („hebend'1).  Ausserdem  sieht  man  oft  eine  diffuse  Pulsation 
in  der  ganzen  Herzgegend.  Im  Epigastrium  sieht  man  zuweilen  eine 
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vom  hypertrophischen  rechten  Ventrikel  herrührende  epigasfrische 
Pulsation.  In  nicht  mehr  vollständig  compensirten  Fällen  macht  sich 
die  Stauung  in  den  Körpervenen  durch  das  allgemeine  cyanotische 
Aussehen  der  Kranken  und  die  stärkere  Füllung  der  ■ Jugularvenen 
am  Halse  bemerklich.  An  letzteren  treten  oft  undulatorische  und 
echt  pulsatorische  Bewegungen  auf  (s.  u.  Insufficienz  der  Tricus- 
pidalis). 

Palpation.  Dieselbe  ergiebt  ebenfalls  die  abnorme  Stärke  und 
Ausdehnung  des  Spitzenstosses  und  die  Verschiebung  desselben  nach 
links,  ferner  oft  eine  ausgedehnte  diffuse  Pulsation  in  der  übrigen 
Herzgegend  und  insbesondere  eine  deutliche  epigastrische  Pulsation 
des  rechten  Ventrikels.  Häufig  fühlt  man  mit  der  aufgelegten  flachen 
Hand  an  der  Herzspitze  ein  systolisches  Schwirren^  Katzenschnurren“). 
Dieselben  Schwingungen,  welche  als  Geräusch  hörbar  sind,  können 
als  feine  Erschütterungen  der  Brustwand  wahrgenommen  werden. 

Der  Radialpuls  ist  ziemlich  kräftig,  gewöhnlich  regelmässig. 
Die  sphygmographische  Darstellung  des  Kadialpulses  bietet  bei  der 
Mitralinsufficienz  nichts  Charakteristisches  dar. 

Percussion.  Dieselbe  ergiebt  Anfangs  meist  nur  eine  mässige, 
. später  zunehmende  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  links  und 
etwas  nach  oben  (siehe  die  Abbildung  S.  508  über  die  Lage  der  ein- 
zelnen Herztheile),  in  späteren  Stadien  aber  gleichzeitig  eine  durch  die 
eintretende  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  bedingte 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts.  Die  gesammte  Herz- 
dämpfung kann  nach  rechts  einen  bis  zwei  Finger  breit  den  rechten 
Sternalrand  überragen,  nach  links  die  linke  Mammillgrlinie  erreichen 
oder  schliesslich  sogar  weit  überschreiten. 

Auscultation.  An  der  Herzspitze  hört  man  ein  lautes,  ziem- 
lich langes,  rein  systolisches  blasendes  Geräusch,  meist  neben  dem 
ersten  Ton  (s.  o.).  Der  zweite  Ton  ist  an  der  Spitze  oft  nur  un- 
deutlich oder  gar  nicht  hörbar,  dagegen  ist  der  zweite  Pulmonalton 
häufig  verstärkt  und  accentuirt.  Die  Auscultation  der  Gefässe  ergiebt 
nichts  Charakteristisches. 

2.  Stenose  des  Ostium  venosum  siuistrum  (Mitralstenose). 

Die  Mitralstenose  entwickelt  sich  bei  der  chronischen  Endocarditis 
der  Mitralklappe  häufig  im  Anschluss  an  eine  vorhergehende  Insuf- 
ficienz  derselben.  Die  Klappen  werden  immer  starrer  und  rigider, 
und  die  Zeichen  der  Stenose  treten  allmälig  immer  mehr  neben  den 
Symptomen  der  Insufficienz  hervor.  Sehr  häufig  findet  man  daher 
Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  vereinigt.  Oft  aber  überwiegen 
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auch  die  Stenosenzeichen  so,  dass  man  sehr  wohl  von  einer  reinen 
Mitralstenose  sprechen  kann. 

Die  Störung,  welche  der  Kreislauf  durch  die  Mitralstenose  er- 
fährt, ist  viel  bedeutender,  als  bei  der  Mitralinsufficienz.  Bei  der 
Mitralstenose  kann  das  Ostium  venosum  sin.  schliesslich  so  verengt 
werden,  dass  es  kaum  mehr  für  einen  gewöhnlichen  Bleistift  durch- 
gängig ist.  Das  Einströmen  des  Blutes  in  den  linken  Ventrikel  ist 
also  bedeutend  erschwert.  Während  der  Diastole  des  linken  Ven- 
trikels muss  sich  das  Blut  durch  den  engen  starren  Ring  der  Mitral- 
klappe hindurchzwängen.  Hierbei  entstehen  wiederum  unregelmässige 
Wirbelbewegungen  im  Blute  und  abnorme  Schwingungen  der  Mitral- 
klappe, welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  hörbares  diastolisches 
Geräusch  hervorrufen.  Die  Füllung  des  linken  Ventrikels  ist  bei 
der  Mitralstenose  eine  abnorm  geringe , und  es  liegt  daher  an  sich 
kein  Grund  zu  einer  Hypertrophie  desselben  vor.  In  der  That  findet 
man  ihn  auch  zuweilen  bei  den  Sectioncn  relativ  klein,  von  dem 


Fig.  45. 

Pulscurve  bei  hochgradiger  Mitralstenose. 


enorm  dilatirten  und  hypertrophischen  rechten  Herzen  ganz  nach  hinten 
gedrängt.  Wenn  man  aber  trotzdem  den  linken  Ventrikel  bei  der 
Mitralstenose  häufig  ebenfalls  hypertrophisch  findet,  so  hat  dies  darin 
seinen  Grund,  dass  die  Mitralstenose  sich  meist  erst  allmälig  aus  einer 
vorhergehenden  Insufficienz  der  Klappen  entwickelt,  d.  b.  dass  der 
chronisch-endocarditische  Process  zunächst  wohl  stets  eine  Insufficienz 
der  Klappe  und  erst  später  in  seinem  Fortschreiten  eine  Stenose  des 
Ostium  verursacht.  Da  die  Insufficienz  der  Mitralis  stets  zu  einer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führt  (s.  o.),  so  findet  sich  diese 
auch  noch  bei  der  später  das  ganze  Krankheitsbild  beherrschenden 
Mitralstenose.  In  anderen  Fällen  lässt  sich  die  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  bei  der  Mitralstenose  auf  gewisse  Begleitzustände  (Arterio- 
sclerose,  chronische  Nephritis  u.  a.)  beziehen,  und  endlich  erscheint 
auch  die  schon  von  Friedreich  ausgesprochene  Vermuthung  be- 
achtenswerth,  dass  eine  starke  venöse  Stauung  sich  bis  in  die  Capil- 
laren  fortsetzen  und  daher  schliesslich  auch  dem  arteriellen  Blutstrom 
einen  erhöhten  Widerstand  entgegensetzen  könne. 

Der  Radialpuls  ist  bei  der  Mitralstenose,  solange  die  diastolische 
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Ventrikelfüllung-  noch  genügend  ist,  ein  annähernd  normaler.  Eine 
genügende  Füllung  des  linken  Ventrikels  trotz  des  verengten  Mitrai- 
ostiums  wird  namentlich  bei  langsamer  Herzthätigkeit,  d.  h.  bei 
längerer  Dauer  der  Diastole  und  bei  guter  Contraction  des  linken  Vor- 
hofs noch  möglich  sein.  Sobald  aber,  zumal  bei  beschleunigter  Herz- 
thätigkeit, der  linke  Ventrikel  bei  der  Diastole  nicht  mehr  ausreichend 
mit  Blut  gefüllt  werden  kann,  wird  der  Radialpuls  kleiner  und  von 
verminderter  Spannung.  Sehr  häufig  kommt  es  bei  der  Mitralstenose, 
wahrscheinlich  wegen  der  ungenügenden  arteriellen  Blutzufuhr  zum 
Herzmuskel  und  dessen  Ganglienapparate,  zu  stärkerer  Arythmie 
des  Herzens. 

Die  Erschwerung  des  Abflusses  in  den  linken  Ventrikel  führt  bei 
der  Mitralstenose  alsbald  zu  einer  beträchtlichen  Stauung,  die  sieb 
durch  den  linken  Vorhof,  die  Lungenvenen,  die  Lungencapillaren  und 
die  Lungenarterie  bis  ins  rechte  Herz  fortsetzt.  Der  linke  Vorhof  wird  oft 
enorm  erweitert,  dilatirt  und  in  seiner  Wandung  hypertrophisch.  Doch 
vermag  er  nur  zum  kleinsten  Theil  das  Hinderniss  am  Mitralostium 
zu  überwinden.  Erst  der  rechte  Ventrikel  kann  durch  vermehrte  Ar- 
beit den  Druck  in  den  Lungengefässen  so  steigern , dass  nun  trotz 
des  verengten  Ostium  ven.  sin.  doch  eine  annähernd  genügende  Blut- 
menge in  den  linken  Ventrikel  hineinströmt.  Daher  finden  wir  bei 
der  Mitralstenose  eine  meist  sehr  hochgradige  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels.  Die  Stauung  im  kleinen  Kreislauf, 
physikalisch  durch  die  Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons  nach- 
weisbar, bat  eine  allmälig  eintretende  Erweiterung  der  Lungencapil- 
laren zur  Folge.  Ferner  bilden  sich  an  der  Intima  der  Lungenarterien 
und  Lungenvenen  gewöhnlich  Verdickungen  aus  (vergl.  oben  das  Capitel 
über  die  Herzfehlerlunge). 

Die  Ergebnisse  bei  der  physikalischen  Untersuchung  sind  dem- 
gemäss folgende: 

Inspection.  Die  ganze  Herzgegend  kann  in  Folge  der  Hyper- 
trophie des  Herzens  vorgewölbt  erscheinen.  Am  stärksten  entwickelt 
sich  diese  Vorwölbung  bei  Kindern  mit  nachgiebigem  Brustkorb.  Die 
Herzaction  ist  meist  verbreitert  sichtbar,  der  Spitzenstoss  bei  reiner 
Mitralstenose  nicht  wesentlich  verstärkt,  aber  oft  nach  links  verschoben. 
Im  Epigastrium  bemerkt  man  häufig  eine  starke,  vom  rechten  Herzen 
herrührende  Pulsation.  Die  Halsvenen  treten  oft  hervor  und  zeigen 
die  verschiedenen  Formen  undulatorischer  und  pulsatorischer  Be- 
wegung. 

Palpation.  Dieselbe  ergiebt  ebenfalls  die  der  verbreiterten  Herz- 
action  entsprechenden  Symptome.  Zuweilen  fühlt  man  sogar  noch 
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rechts  vom  Sternum  die  Pulsation  des  dilatirten  rechten  Vorhofs  (s.  u.). 
An  der  Herzspitze  fühlt  man  in  einer  Anzahl  von  Fällen  ein  diasto- 
lisches Schwirren , welches  allein  die  Diagnose  der  Mitralstenose  schon 
fast  sicher  macht.  Dieses  Schwirren  entsteht  durch  dieselben  ab- 
normen Wirbelbewegungen  und  Schwingungen,  welche  dem  diasto- 
lischen Geräusch  (s.  u.)  zu  Grunde  liegen.  — Der  Radialpuls  ist  bei 
der  Mitralstenose  meist  klein,  sehr  häufig  unregelmässig. 

Percussion.  Die  Percussion  ergiebt  vor  Allem  eine  V erbreiterung 
der  Herzdämpfung  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand  oder  noch 
weit  über  denselben  hinaus.  Meist  reicht  die  Dämpfung  auch  weiter 
nach  links,  als  normal.  Dies  hat  seinen  Grund  theils  in  einer  gleich- 
zeitigen Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (s.  o.),  theils  in  der  so 
starken  Dilatation  des  rechten  Herzens,  dass  dadurch  der  linke  Ven- 
trikel weiter  nach  links  und  hinten  verschoben  wird.  Die  starke 
Ausdehnung  des  rechten  Ventrikels  bedingt  auch  die  Vergrösserung 
der  Herzdämpfung  nach  oben.  Ich  habe  mich  oft  bei  Sectionen  da- 
von überzeugen  können,  dass  die  Vergrösserung  der  Herzdämpfung 
nach  oben  (absolute  Dämpfung  etwa  von  der  3.  Rippe  an)  bei  Mitral- 
stenose und  ebenso  bei  fast  allen  anderen  Hypertrophien  des  rechten 
Ventrikels  meist  von  diesem  letzteren,  und  zwar  vor  Allem  von  der 
Hypertrophie  und  Erweiterung  des  Conus  arteriosus  dexter  abhängt. 
Eine  starke  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts  über  den 
rechten  Sternalrand  hinaus  ist  fast  ausnahmslos  auf  die  Erweiterung 
des  rechten  Vorhofs  zu  beziehen.  Der  rechte  Vorhof  liegt,  woran 
man  nicht  immer  denkt,  nicht  nach  oben,  sondern  nach  rechts  von 
der  rechten  Kammer.  Die  rechte  Atrioventriculargrenze  verläuft  bei 
Herzen  mit  vergrössertem  rechten  Ventrikel  fast  stets  senkrecht , so 
dass  die  Basis  des  Herzens  von  dem  rechten  Vorhof  und  dem  rechten 
Ventrikel  gebildet  wird.  Auf  beistehendem  Schema  (Fig.  46)  ist  die 
Lage  der  einzelnen  Herzabschnitte  dargestellt,  wie  sie  in  fast  allen 
Fällen  bei  Mitralfehlern,  insbesondere  bei  Mitralstenose,  angetroffen 
wird.  Man  erkennt  daraus  leicht  die  Beziehung  der  einzelnen  Theile 
zur  vergrösserten  Herzdämpfung.  Nur  ausnahmsweise  kommen  andere 
Verhältnisse  vor.  So  sahen  wir  einmal  einen  Fall  von  Mitralstenose, 
wo  der  linke  Vorhof  so  enorm  erweitert  war,  dass  er  den  rechten 
Vorhof  von  hinten  her  nach  rechts  überragte  und  zu  der  im  Leben 
beobachteten  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts  wesentlich 
mit  beigetragen  hatte.  Die  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  nach 
oben  hängt  zuweilen  auch  von  dem  ausgedehnten  rechten  Herzohr  ab. 

Auscultation.  Das  charakteristische  Auscultationszeichen  der 
Mitralstenose  ist  das  diastolische  Geräusch  an  der  Herzspitze.  Dasselbe 
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ist  nie  so  laut  und  blasend,  wie  das  systolische  Insufficienzgeräusch. 
sondern  klingt  gewöhnlich  mehr  rollend  oder  rieselnd.  Es  ist  an  der 
Herzspitze  am  lautesten  und  pflanzt  sich  verhältnissmässig  nur  wenig 
nach  der  Herzbasis  fort.  Da,  wie  schon  erwähnt,  der  linke  Ventrikel 
bei  der  Mitralstenose  zuweilen  durch  den  sehr  stark  vergrüsserten 
rechten  Ventrikel  ganz  nach  links  und  hinten  gedrängt  ist,  so  muss 
man  bei  dem  Aufsuchen  des  Geräusches  oft  weit  nach  links  gehen, 
damit  man  nicht  ausschliesslich  den  rechten  Ventrikel  auscultirt. 


Fig.  46. 


Die  Lage  der  einzelnen  Herzabschnitte  bei  der  Mitralstenose,  r.  Vo.  der  erweiterte  rechte  Vorhof. 
r.  Ve.  der  erweiterte  rechte  Ventrikel.  Con.  a.  der  rechte  Conus  arteriosus.  P.  die  Pulmonalarteria 
A.  die  Aorta.  1.  Ve.  der  nach  links  und  hinten  gedrängte  linke  Ventrikel. 


Die  Entstehung  des  Geräusches  ist  leicht  erklärlich.  Hei  der 
Diastole  des  linken  Ventrikels  muss  sich  der  Blutstrom  durch  das 
verengte  Ostium  venosum  hindurchzwängen,  wobei  es  zu  Wirbelbe- 
wegungen im  Blute  kommt,  welche  das  Geräusch  hervorrufen.  Da 
das  durch  das  enge  Ostium  hindurchfliessende  Blut  eine  Strömung 
von  ziemlich  geringer  Intensität  hat,  so  kann  auch  das  dabei  erzeugte 
Geräusch  nicht  sehr  laut  sein.  Ja  gerade  bei  den  hochgradigsten 
Mitralstenosen  ist  das  Geräusch  oft  sehr  leise  und  zumal  bei  be- 
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schleunigter  unregelmässiger  Herzaction  nicht  ganz  leicht  hörbar. 
Nicht  selten  tritt  das  Geräusch  erst  in  der  zweiten  Hälfte  der  Diastole 
auf,  nämlich  erst  dann,  wenn  durch  die  Contraction  des  linken  Vor- 
hofs der  Blutstrom  durch  das  enge  Ostium  hindurch  zuletzt  noch  eine 
Beschleunigung  erfährt.  Man  nennt  ein  derartiges  Geräusch,  welches 
nur  am  Ende  der  Diastole  hörbar  ist  und  mit  einem  deutlichen  Cres- 
cendo unmittelbar  in  den  lauten  systolischen  Ton  übergeht  und  mit 
diesem  abschliesst,  ein  präsystolisches  Geräusch.  Diese  Geräusche 
sind  besonders  häufig  mit  der  aufgelegten  Hand  an  der  Herzspitze 
als  „präsystolisches  Schwirren“  deutlich  fühlbar. 

Keineswegs  sehr  selten  fehlt  bei  hochgradiger  Mitralstenose  jedes 
Geräusch.  Wenn  solche  Fälle  erst  im  letzten  Stadium  der  Krankheit 
zur  Beobachtung  kommen,  so  kann  die  Mitralstenose  leicht  gar  nicht 
erkannt  werden.  Wir  selbst  konnten  bei  Kranken  mit  Mitralstenose 
wiederholt  beobachten,  dass  das  vorher  deutliche  diastolische  resp. 
präsystolische  Geräusch  bei  Zunahme  des  Herzfehlers  allmälig  voll- 
ständig verschwand.  Dieser  Umstand  erklärt  sich  dadurch,  dass  bei 
zunehmender  Enge  des  Mitralostiums  und  zunehmender  Herzschwäche 
die  Energie  des  Blutstroms  beim  Hindurchfliessen  durch  das  enge 
Ostium  schliesslich  nicht  mehr  kräftig  genug  ist,  um  stärkere  Schwin- 
gungen der  verdickten  Mitralklappen,  wie  sie  zum  Zustandekommen 
eines  hörbaren  Geräusches  nothwendig  sind,  hervorzurufen.  Ist  der 
linke  Ventrikel  durch  den  enorm  vergrösserten  rechten  Ventrikel  ganz 
nach  hinten  gedrängt,  so  wird  auch  die  Fortpflanzung  der  Schall- 
wellen vom  Mitralostium  zum  auscultirenden  Ohr  erschwert. 

Der  erste  Ton  an  der  Spitze  ist  bei  reiner  Mitralstenose  erhalten, 
ja  er  ist  sogar  häufig  auffallend  laut  und  klappend.  Da  wir  nach 
allen  neueren  Untersuchungen  den  systolischen  Herzton  als  Muskelton 
auffassen  müssen,  so  entspricht  dieser  verstärkte  erste  Ton  wahr- 
scheinlich der  Contraction  des  oft  (s.  o.  S.  505)  hypertrophischen,  dabei 
aber  doch  in  Folge  der  Stenose  nur  wenig  gefüllten  linken  Ventrikels. 
Die  Verstärkung  des  ersten  Ventrikeltons  bei  der  Mitralstenose  steht 
jedenfalls  in  bemerkenswerthem  Gegensatz  zur  Abnahme  desselben 
bei  der  Aorteninsufficienz  (s.  u.):  Verstärkung  des  Tons  bei  geringer 
Ventrikelfüllung,  Abnahme  und  Dumpfheit  desselben  bei  übermässiger 
Ventrikelfüllung.  — Bei  gleichzeitiger  Insufficienz  der  Klappe  ist  ein 
systolisches  Geräusch  (meist  neben  dem  ersten  Tone)  zu  hören. 

Sehr  häufig  findet  sich  bei  der  Mitralstenose  eine  beträchtliche 
Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons,  eine  Folge  der  abnorm  hohen 
Spannung  in  der  Pulmonalarterie.  Die  Verstärkung  des  zweiten  Pul- 
monaltons ist  aber  auch  in  manchen  Fällen  wenig  ausgesprochen, 
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ohne  dass  man  einen  rechten  Grund  dafür  angeben  kann.  Vielleicht 
handelt  es  sich  um  eine  verschiedene  Schwingungsfähigkeit  der  Klappen. 
Auch  bei  blutarmen,  schwächlichen  Personen  oder  bei  gleichzeitiger 
Insufficienz  der  Valv.  tricuspidalis  (s.  u.)  fehlt  die  Accentuation  des 
zweiten  Pulmonaltons.  Sehr  häufig  ist  der  zweite  Ton  an  der  Herz- 
basis „ gestalten “ (verdoppelt).  Wegen  der  ungleichen  Spannung  in 
der  Pulmonalarterie  und  in  der  Aorta  geschieht  der  diastolische  Schluss 
der  Semilunarklappen  in  diesen  beiden  Gefässen  nicht  gleichzeitig,  so 
dass  in  Folge  davon  die  beiden  Töne  kurz  nacheinander  gehört 
werden.  Wenngleich  auch  diese  Spaltung  des  zweiten  Tones  bei  der 
Mitralstenose  besonders  häufig  ist,  so  ist  sie  doch  keineswegs,  wie 
behauptet  worden,  ein  pathognomonisches  Zeichen  für  dieselbe. 

Die  Mitralstenose  ist  einer  der  schwersten  Herzfehler.  Sie  ver- 
ursacht fast  immer  grössere  subjective  Beschwerden,  als  die  reine 
Mitralinsufficienz.  Zwar  kann  auch  bei  ihr  die  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels  eine  Zeit  lang  eine  annähernd  vollständige  Com- 
pensation  herstellen,  allein  verliältnissmässig  frühzeitig  treten  doch  die 
Zeichen  stärkerer  Stauung  im  Lungenkreislauf  und  weiterhin  in  den 
Körpervenen  auf.  Die  eingetretenen  Compensationsstörungen  sind 
freilich  gerade  bei  der  Mitralstenose  einer  Behandlung  oft  zugänglich, 
so  dass  während  vieler  Jahre  hindurch  Zeiten  besseren  Befindens  mit 
Zeiten  grosser  Beschwerden  abwechseln  können.  Schliesslich  gelingt 
es  aber  doch  nicht  mehr,  den  Kreislauf  zu  regeln.  Die  Athem- 
beschwerden  werden  stärker,  und  meist  unter  Zunahme  der  liydro- 
pischen  Erscheinungen  tritt  schliesslich  der  Tod  ein. 

3.  Insufficienz  der  Seniilunarklnppen  der  Aorta. 

Die  Insufficienz  der  Aortaklappen  kommt  am  häufigsten  durch 
Schrumpfung  an  den  freien  Rändern  der  Klappen  zu  Stande.  Seltener 
führen  Abreissungen,  Perforationen  oder  Verwachsungen  der  Klappen 
mit  der  Gefässwand  zur  Insufficienz.  Die  Ursache  aller  dieser  Ver- 
änderungen ist  entweder  eine  meist  im  Anschluss  an  Polyarthritis 
rheumatica  entstandene  Endocarditis  an  den  Klappen  oder  allgemeines 
Arterienatherom,  welches  von  der  Intima  der  Aorta  aus  allinäiig  bis 
auf  die  Klappen  fortschreitet.  Auch  auf  die  Syphilis  als  eine  nicht 
ganz  seltene  Ursache  von  Aortafehlern  ist  bereits  früher  hingewiesen 
worden.  Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Frage,  ob  bei  grosser  I 
körperlicher  Anstrengung  plötzlich  die  theilweise  Ahreissung  einer 
Aortaklappe  stattfinden  kann.  Mehrfache  klinische  Erfahrungen  (darunter 
eine  neuerdings  von  mir  selbst  gemachte)  scheinen  die  Möglichkeit 
dieses  immerhin  äusserst  seltenen  Ereignisses  darzuthun. 
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Die  Function  der  Aortaklappen  bestellt  darin,  dass  sie  zur  Zeit 
der  Diastole  des  linken  Ventrikels  sich  fest  schliessen,  um  jeden  Rück- 
fluss des  Blutes  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ventrikel  zurück  zu  ver- 
hindern. Sind  die  Klappen  insufficient,  d.  h.  ist  ihr  Schluss  kein  voll- 
ständiger, so  wird  bei  jeder  Diastole  eine  rückläufige  Blutwelle  aus 
der  Aorta  in  den  linken  Ventrikel  wieder  zurückströmen.  Diese  rück- 
läufige diastolische  Blutwelle  wird  beim  Vorbeistreichen  an  den  ge- 
spannten freien  Klappenrändern  Schwingungen  der  Klappe  anregen. 
Ausserdem  werden  die  beiden  im  linken  Ventrikel  zusammenstossen- 
den  Blutwellen  (die  abnorme  rückläufige  aus  der  Aorta,  die  normale 
aus  dem  linken  Vorhof)  eine  unregelmässige  Wirbelbewegung  im  Blut 
hervorrufen.  Alle  diese  Schwingungen  setzen  sich  auf  die  Umgebung 
fort  und  erzeugen  das  für  die  Arterieninsufficienz  ungemein  charak- 
teristische langgezogene  blasende  diastolische  Geräusche. 

Für  den  linken  Ventrikel  entsteht  aber  bei  der  Aorteninsufficienz 
sofort  eine  stark  vermehrte  Arbeit  in  Folge  seiner  abnorm  vergrösserten 
Füllung.  Denn  er  erhält,  wie  soeben  schon  erwähnt,  nicht  nur  sein 
normales  Blutquantum  aus  dem  linken  Vorhof,  sondern  auch  die  aus 
der  Aorta  durch  die  unzureichend  schliessenden  Klappen  hindurch 
zurückströmende  Blutmenge.  Er  wird  daher  bei  jeder  Diastole  über- 
mässig gedehnt  und  schliesslich  dauernd  erweitert. 

Die  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bildet  einen  regelmässigen 
anatomischen  Befund  bei  jeder  Aorteninsufficienz  und  zeigt  sich  nicht  nur 
in  der  Erweiterung  der  gesammten  Ventrikelhöhle,  sondern  auch  in  der 
sehr  charakteristischen  Abplattung  der  Trabekeln  und  Papillarmuskeln. 
An  der  Stelle  des  rückläufig  immerfort  anprallenden  Blutstroms  findet 
man  das  Endocard  meist  etwas  schwielig  verdickt.  Durch  die  dem 
linken  Ventrikel  zur  Verfügung  stehende  Reservekraft  kann  er  aber 
lange  Zeit  hindurch  durch  vermehrte  Arbeitsleistung  seinen  Inhalt  völlig 
entleeren.  Zwar  ist  seine  Arbeit  eine  Art  Sisyphusarbeit,  da  ein  Theil 
des  in  die  Aorta  von  ihm  hinausgeworfenen  Blutes  immer  wieder 
zurückrollt.  Aber  die  vermehrte  Arbeitsleistung  führt  nothwendiger 
Weise  schliesslich  zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  welche 
die  höchsten,  überhaupt  vorkommenden  Grade  erreichen  kann. 

Aus  dem  bisher  Erörterten  lassen  sich  die  physikalischen  Symptome 
der  Insufficienz  der  Aortaklappen  leicht  verstehen. 

Inspection.  Diebedeutende  Erweiterung  des  linken  Ventrikels 
verursacht  häufig  eine  deutliche  Vorwölbung  der  ganzen  Herzgegend. 
Vor  Allem  fällt  der  sehr  verstärkte,  verbreiterte , nach  unten  und  links 
verlagerte  Spitzenstoss  auf.  Derselbe  ist  gewöhnlich  im  VI.  I ntercostal- 
raum,  ausserhalb  der  linken  Ma'mmillarlinie,  zuweilen  sogar  in  der 
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vorderen  Axillarlinie  sichtbar.  Daneben  sieht  man  häufig  eine  starke 
diffuse  Erschütterung  der  ganzen  Herzgegend.  Am  Halse  fällt  die 
starke  Pulsation  der  Carotiden  auf.  An  den  Jugularvenen  zeigt  sich 
Undulation  und  Pulsation  erst  dann,  wenn  Compensationsstörungen 
eingetreten  sind. 

Palpation.  Die  Palpation  lässt  die  Herzaction  in  noch  etwas 
grösserer  Ausdehnung,  als  die  Inspection,  erkennen.  Der  Spitzenstoss 
ist  sehr  resistent , massig  und  deutlich  hebend,  d.  h.  der  aufgelegte 
Finger  oder  das  aufgesetzte  Stethoskop  wird  bei  jeder  Systole  durch 
den  Spitzenstoss  in  die  Höhe  gehoben.  In  seltenen  Fällen  kann  ein 
dem  diastolischen  Geräusche  entsprechendes  diastolisches  Schwirren 
über  der  Herzbasis  fühlbar  sein.  Gerade  in  zwei  derartigen  von  uns 
beobachteten  Fällen  hatte  das  Geräusch  einen  auffallend  musikalischen 

i 

Charakter  (s.  u.).  Die  Erscheinungen  an  den  Arterien  s.  u. 

Percussion.  Die  Percussion  ergiebt  die  durch  die  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bedingte  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung nach  links  über  die  linke  Mammillarlinie  hinaus,  ja  bis  in 
die  vordere  Axillarlinie.  Die  obere  Grenze  der  Herzdämpfung  ist  nor- 
mal oder  beginnt  weiter  oben,  schon  an  der  dritten  Rippe.  Die  rechte 
Grenze  ist  normal  am  linken  Sternalrand,  kann  aber  auch  weiter  nach 
rechts  verschoben  sein,  entweder,  wenn  der  massige  linke  Ventrikel 
selbst  eine  Verbreiterung  des  ganzen  Plerzens  nach  rechts  bedingt,  oder 
wenn  der  rechte  Ventrikel  gleichfalls  hypertrophisch  ist.  Letzteres 
kommt  bei  reiner  Aorteninsufficienz  dann  zu  Stande,  wenn  bei  nicht 
mehr  vollständiger  Compensation  die  Stauung  sich  weiter  rückwärts 
vom  linken  Ventrikel  durch  den  Lungenkreislauf  bis  ins  rechte  Herz 
fortsetzt. 

Hier  möge  auch  bemerkt  werden,  dass  die  Aorta  ascendens  bei 
der  Insufficienz  der  Aortaklappen  häufig  durch  den  starken  Anprall 
der  in  sie  einströmenden  Blutmenge  nicht  unbeträchtlich  erweitert  wird. 
Auf  die  erweiterte  Aorta  ascendens  bezieht  sich  eine  massige  Dämpfung, 
die  man  bei  Aorteninsufficienz  zuweilen  am  Sternalrande  des  zweiten 
rechten  Intercostalraums  nachweisen  kann. 

Auscultation.  Die  Insufficienz  der  Aortaklappen  ist  charakte-  ; 
risirt  durch  ein  meist  langgezogenes,  oft  lautes,  blasendes , diastolisches  I 
Geräusch , dessen  Entstehung  schon  oben  erklärt  ist.  Der  Ort,  an 
welchem  das  Geräusch  am  lautesten  gehört  wird,  ist  nicht  das  Sternal-  1 
ende  des  zweiten  rechten  Intercostalraums,  die  gewöhnliche  Auscul- 
tationsstelle  der  Aorta,  sondern  liegt  fast  stets  weiter  nach  links  hin-  j 
über.  Entsprechend  der  nach  dem  linken  Ventrikel  hin  rückläufigen 
Blutwelle,  welche  das  Geräusch  erzeugt,  hört  man  letzteres  am  laute-  1 
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sten  über  dem  oberen  Sternum  oder  selbst  am  linken  Sternalraude. 
In  einzelnen  Fällen  nimmt  das  Geräusch  einen  auffallend  „musika- 
lischen Charakter d.  b.  annähernd  eine  bestimmte  Tonhöhe  an,  was 
gewöhnlich  von  dem  Vorhandensein  eines  durch  Usuren  der  Klappen 
entstandenen,  bei  der  Diastole  in  Schwingungen  versetzten  sehnigen 
Fadens  oder  dergleichen  abhängt.  Auch  an  der  Herzspitze  ist  das  dia- 
stolische Geräusch  häufig,  wenn  auch  leiser,  hörbar.  Nur  in  einigen 
seltenen  Fällen  fehlt  das  diastolische  Geräusch  hei  der  Aorteninsuffi- 
cienz.  Zuweilen  hört  man  neben  dem  Geräusch  noch  den  diastolischen 
Ton  der  sich  anspannenden  Klappen.  Bei  der  Systole  hört  man  über 
der  Aorta  fast  niemals  einen  reinen  lauten  ersten  Ton,  sondern  fast  immer 
ein  kurzes  systolisches  Geräusch.  Dasselbe  kann  natürlich  von  einer 
gleichzeitig  bestehenden  Stenose  des  Aortaostiums  abhängen,  kommt 
indessen  sehr  häufig  auch  bei  reiner  Insufficienz  der  Klappen  vor. 
Seine  Entstehung  wird  von  0.  Rosenbach  dadurch  erklärt,  dass  beim 
Beginn  der  Systole  des  linken  Ventrikels  die  vorher  während  seiner 
Diastole  entstandene  rückläufige  Blutbewegung  im  Anfangstheile  der 
Aorta  noch  nicht  vollständig  aufgehört  hat,  so  dass  die  austretende 
Blutwelle  zuerst  noch  diesen  Widerstand  überwinden  muss.  Dieses 
systolische  Zusammentreffen  der  beiden  Blutwellen  im  Anfangstheil 
der  Aorta  soll  die  Schwingungen  für  das  Zustandekommen  des  kurzen 
systolischen  Geräusches  erzeugen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  dieser  Um- 
stand auch  auf  die  Entstehung  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
vielleicht  nicht  ohne  Einfluss  ;ist.  Sehr  interessant  und  wichtig  ist 
die  Thatsache.  dass  man,  wie  Traube  zuerst  hervorgehoben  hat,  an 
der  Herzspitze  den  ersten  Ton  fast  niemals  laut  und  rein , sondern 
häufig  nur  sehr  undeutlich  und  dumpf,  oder  gar  statt  dessen  ein 
kurzes  systolisches  Geräusch  hört.  Diese  Undeutlichkeit  des  ersten 
Tones  an  der  Herzspitze  ist  deshalb  von  theoretischem  Interesse,  weil 
sie  gegen  die  Auffassung  des  ersten  Mitraltons  als  eines  Muskeltons 
verwerthet  worden  ist.  Denn  in  der  That  ist  es  nicht  ohne  Weiteres 
verständlich,  warum  der  hypertrophische  linke  Ventrikel  bei  seiner 
Contraction  so  oft  keinen  scharf  hörbaren  Ton  erzeugt.  Allein,  wie 
wir  schon  oben  (s.  S.  509)  angedeutet  haben,  kommt  hierbei  wahr- 
scheinlich die  starke  vorhergehende  Dehnung  des  linken  Herzens 
während  der  Diastole  in  Betracht.  Die  systolische  Herzcontraction 
wird  hierdurch  erschwert  und  ein  wenig  verlängert  und  dies  mag  die 
Ursache  des  undeutlichen  Muskeltons  sein.  In  späteren  Stadien  des 
Leidens  kann  man  auch  parenchymatöse  Veränderungen  des  Herz- 
muskels zur  Erklärung  heranziehen.  Das  an  der  Herzspitze  hei  der 
Aorteninsufficienz  nicht  selten  hörbare  systolische  Geräusch  kann  von 
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einer  gleichzeitigen  echten  Mitralinsufficienz  herrühren.  Nicht  selten 
beruht  es  aber  wahrscheinlich  auf  einer  blos  relativen  Insufficienz  der 
Mitralis,  indem  die  an  sich  normalen  Klappen  bei  der  eingetretenen 
Dilatation  des  linken  Ventrikels  nicht  mehr  einen  vollständigen  Ver- 
schluss des  Ostium  venosum  bewirken  können. 

Erscheinungen  an  den  peripherischen  Arterien.  An 
den  peripherischen  Arterien  kommen  bei  der  Aorteninsufficienz  derartig 
bemerk enswerthe  Erscheinungen  vor,  dass  sie  eine  kurze  gesonderte 
Besprechung  verlangen.  Auffällig  ist  zunächst  das  starke  Pulsiren 
nicht  nur  der  grösseren,  sondern  auch  der  kleineren,  sonst  überhaupt 
nicht  sichtbar  pulsirenden  Arterien.  Man  sieht  und  fühlt  nicht  nur  die 
starke  Pulsation  der  Carotiden,  sondern  sieht  ebenfalls  eine  starke 
Pulsation  an  der  meist  geschlängelten  A.  brachialis,  an  der  A.  radialis, 
ulnaris,  temporalis,  pediaea  u.  s.  w.  An  der  Leber  fühlt  man  zuweilen 
durch  die  Bauchdecken  hindurch  einen  arteriellen  Leberpuls. 

Am  meisten  charakteristisch  für  die  Aorteninsufficienz  ist  aber 
das  rasche  Abfallen  des  Pulses,  der  Pulsus  celer,  wie  er  namentlich 
an  der  Radialis,  doch  ebenso  zuweilen  auch  an  der  Cruralis,  Pediaea 
u.  a.  zu  fühlen  ist.  Von  dem  hypertrophischen  und  dilatirten  linken 
Ventrikel  wird  ein  abnorm  grosses  Blutquantum  in  die  Arterien  hinein- 
geworfen: daher  das  hohe  Ansteigen  des  Pulses.  Da  aber  die  stark 
gedehnte  Arterienwand  sich  rasch  wieder  zusammenzieht,  zumal  bei 
der  nächsten  Diastole  des  Ventrikels  das  Blut  nach  zwei  Richtungen 
hin,  in  die  Capillaren  und  zurück  in  den  Ventrikel,  wieder  abfliesst, 
so  folgt  auf  das  hohe  Ansteigen  der  Pulswelle  ein  abnorm  rasches 
und  tiefes  Absinken  derselben,  ein  Verhalten,  welches  den  „hüpfen- 
den“, „ schnellenden “ Puls  (P.  celer)  bei  der  Aorteninsufficienz  er- 
klärt, Diese  Qualität  des  Pulses  giebt  sich  auch  bei  der  splujgmo- 
graphischen  Darstellung  desselben  deutlich  zu  erkennen  (s.  Fig.  47). 
— Die  abnorme  Rückflusswelle  macht  sich  sogar  bis  in  die  Capillaren 
geltend.  Nicht  selten  sieht  man  an  den  Fingernägeln  der  Aorten- 
insufficienzkranken  ein  deutliches  Erblassen  bei  jeder  Herzdiastole 
(QuiNCKE’scher  Capillarpuls). 

Mit  den  wechselnden  Spannungsverhältnissen  der  Arterienwände 
hängen  zum  Tlieil  auch  die  Auscultationsphänomene  über  den  Arte- 
rien zusammen.  An  der  Carotis  hört  man  sehr  häufig  ein  kurzes, 
rauhes,  systolisches  Geräusch.  Der  zweite  Ton,  welcher  bekanntlich 
der  fortgepflanzte  zweite  Aortenklappenton  ist,  fehlt  häufig.  Statt  dessen 
hört  man  zuweilen  noch  das  schwach  fortgepflanzte  diastolische  Aorta- 
geräusch. Sehr  charakteristisch  ist  das  Tönen  der  mittleren  und 
kleineren  Arterien Man  hört  über  der  Cruralis,  über  der  Brachialis, 
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nicht  selten  auch  über  der  Radialis,  Ulnaris,  über  dem  Arcus  volaris, 
an  der  Pediaea  bei  leicht  aufgesetztem  Stethoskop  einen  deutlichen 
klappenden  Ton,  welcher  sich,  namentlich  an  den  grösseren  Arterien, 
bei  Druck  auf  die  Arterie  in  ein  lautes  Stenosengeräusch  verwandelt. 
Je  stärker  die  Celerität  des  Arterienpulses  ist,  um  so  sicherer  darf 
man  auf  das  Vorhandensein  hörbarer  Arterientöne  rechnen.  In  den 
Fällen  von  stärkstem  Pulsus  celer  werden  diese  Gefässtöne  so  laut, 
dass  man  z.  B.  fast  an  allen  Stellen  des  Unterschenkels  durch  das 
aufgesetzte  Stethoskop  einen  klappenden  Ton  hören  kann.  Ein  ziem- 
lich häufiges  Phänomen  ist  der  Dopgelton  an  der  Cruralis  (Traube’- 
scher  Doppelton ),  über  dessen  Entstehung  und  Bedeutung  viel  ver- 
handelt worden  ist.  Die  Doppeltöne  folgen  sich  entweder  kurz  nach 
einander,  so  dass  der  erste  etwa  wie  ein  Vorschlag  zum  zweiten  klingt, 


Fig.  47. 

Pulscurve  bei  Aorteninsufficienz. 


oder  sie  sind  von  einander  durch  ein  längeres  Intervall,  wie  die  beiden 
Herztöne,  getrennt.  Traube  erklärte  die  Entstehung  des  ersten  Tones 
durch  die  plötzliche  Anspannung  der  Gefässwand  (wie  beim  einfachen 
Cruralton),  den  zweiten  Ton  durch  die  plötzliche  Entspannung  der- 
selben. Friedreich  hat  darauf  hingewiesen , dass  bei  gleichzeitiger 
Tricuspidalinsufficienz  auch  in  der  Crurcdvene  durch  Anspannung  der 
Venenklappen  ein  Ton  erzeugt  werden  kann.  Wahrscheinlich  kann 
überhaupt  der  Doppelton  in  der  Cruralis  verschiedene  Entstehungs- 
ursachen haben.  Er  kommt  bei  der  Aorteninsufficienz  bei  Weitem  am 
häufigsten  vor,  ist  jedoch  wiederholt  auch  schon  bei  anderen  Herz- 
fehlern (z.  B.  Mitralstenose)  beobachtet  worden.  Seltener,  aber  wohl 
ausschliesslich  bei  der  Aorteninsufficienz  vorkommend,  ist  das  soge- 
nannte DuRoziEz’sche  Doppelgeräusch  an  der  Cruralis.  Dasselbe  be- 
steht darin,  dass  man  bei  Druck  mit  dem  Stethoskop  auf  die  Cruralis 
ztvel  deutlich  von  einander  getrennte  Geräusche  hört,  von  denen  das 
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erste  durch  das  Hindurchtreten  der  herzsystolischen  Blutwelle,  das 
zweite  durch  das  Hindurchtreten  der  von  der  Peripherie  des  Gefäss- 
systems  kommenden  abnormen  rückläufigen  Blutwelle  durch  das  künst- 
lich stenosirte  Gefäss  entsteht. 

So  charakteristisch  der  ausgesprochene  Pulsus  celer  und  das  damit 
verbundene  Tönen  der  Arterien  auch  sind,  so  treten  diese  Erscheinungen 
doch  nur  in  manchen  Fällen  von  Aorteninsufficienz  sehr  auffallend 
hervor,  während  sie  in  anderen  scheinbar  fast  ganz  gleichartigen  Fällen 
nur  undeutlich  oder  gar  nicht  vorhanden  sind.  Wahrscheinlich  hängt 
dieser  Unterschied,  wenigstens  zum  Theil,  von  der  Elasticität  der  Ge- 
fässwände  ab.  Wenigstens  haben  wir  starken  Pulsus  celer  und  tönende 
Arterien  vorzugsweise  hei  jugendlichen  Kranken  beobachtet,  während 
bei  älteren  Kranken  mit  gleichzeitiger  Arteriosklerose  u.  dgl.  diese  Er- 
scheinungen oft  keineswegs  deutlich  vorhanden  sind. 

Die  Aorteninsufficienz  ist  insofern  ein  für  die  Kranken  verhält- 
nissmässig  günstiger  Herzfehler,  als  sie  Jahre  lang  durch  die  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  fast  vollständig  compensirt  sein  kann. 
Manche  Kranke  mit  mässiger  Aorteninsufficienz  fühlen  sich  ganz  ge- 
sund und  sind  sogar  zu  ziemlich  schwerer  Arbeit  fähig.  Sie  haben 
auch  nicht  die  deutlich  cyanotische  Färbung,  wie  fast  alle  Mitral- 
fehlerkranken, sondern  eine  normale  oder  oft  eine  auffallend  blasse 
Farbe,  neben  welcher  die  Cyanose  nur  schwer  erkennbar  ist.  Treten 
aber  die  Anzeichen  gestörter  Compensation  einmal  auf.  so  können 
sich  gerade  bei  der  Aorteninsufficienz  ziemlich  rasch  die  schwersten 
Folgeerscheinungen  entwickeln.  Ein  so  oft  wiederholter  Wechsel  des 
Zustandes,  wir  wir  ihn  z.  B.  bei  der  Mitralstenose  häufig  beobachten, 
kommt  bei  der  Aorteninsufficienz  nur  ausnahmsweise  vor.  Erlahmt 
der  linke  Ventrikel,  so  kann  er  den  abnorm  hohen  Ansprüchen  dauernd 
nicht  mehr  genügen.  Die  Stauung  des  Blutes  setzt  sich  daher  rück- 
wärts durch  den  Lungenkreislauf  und  weiter  bis  in  die  Körpervenen 
fort.  Trotz  des  zuweilen  noch  immer  scheinbar  kräftigen  Pulses  sinkt 
der  mittlere  Arteriendruck  doch  unter  die  normale  Höhe.  Die  Athem- 
besclnverden  werden  stärker,  es  entwickeln  sich  Zustände  von  Asthma 
cardiacum,  Oedeme  treten  auf  und  die  Kranken  sterben  unter  den 
Erscheinungen  des  allgemeinen  Hydrops.  Auf  gewisse  intercurrente 
Ereignisse  bei  der  Aorteninsufficienz  (Gehirnblutung,  Periearditis)  wer- 
den wir  unten  näher  eingehen. 

Stenose  des  Ost i u in  aorticuni. 

Abgesehen  von  leichten  Graden  der  Aortenstenose,  welche  bei 
gleichzeitiger  Aorteninsufficienz  nicht  selten  verkommen,  ist  hoch- 
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gradigere  Aortenstenose  ein  seltener  Herzfehler.  Er  kommt  zu  Stande 
durch  starke  Verdickungen  und  Verkalkungen,  namentlich  auch  durch 
Verwachsungen  der  Aortaklappen  mit  einander.  Die  Stenose  kann 
so  beträchtlich  werden,  dass  das  Ostium  schliesslich  nur  noch  einen 
schmalen  Spalt  darstellt,  durch  welchen  der  linke  Ventrikel  bei  seiner 
Systole  das  Blut  hindurchzwängen  muss.  Die  hierbei  entstehenden 
Klappenschwingungen  und  Wirbelbewegungen  im  Blute  erzeugen  ein 
lautes  systolisches  Geräusch.  Der  linke  Ventrikel  wird  in  Folge  des 
vermehrten  Widerstandes  an  dem  Aortenostium  zu  erhöhter  Arbeits- 
leistung angetrieben  und  dadurch  hypertrophisch.  Trotz  seiner  ver- 
mehrten Arbeit  gelangt  aber  verbältnissmässig  nur  wenig  Blut  in  das 
Arteriensystem  und  der  Radialpuls  ist  daher  klein,  die  Arterien  sind 
eng  und  contrahirt. 

Inspection  und  Palpation.  Bei  der  physikalischen  Unter- 
suchung des  Herzens  findet  man  zunächst  den  Herzspitzenstoss  ent- 
sprechend der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  nach  aussen  ver- 
lagert, dabei  oft  verstärkt,  nicht  selten  aber  auch  auffallend  schwach. 
Dieses  letztere  Verhalten  hängt  vielleicht  mit  der  Verlangsamung  der 
Systole  zusammen.  Früher  erklärte  man  es  auch  durch  die  Verringe- 
rung des  Riickstosses  (GuTßROD-SKODA’sche  Theorie  des  Herzstosses). 

Percussion.  Die  Percussion  ergiebt  eine  Verbreiterung  der 
Herzdämpfung  nach  links.  Der  rechte  Ventrikel  wird  erst  in  späteren 
Stadien,  wenn  die  Stauung  sich  rückwärts  durch  den  Lungenkreis- 
lauf fortsetzt,  ebenfalls  in  mässigem  Grade  dilatirt  und  hypertrophisch. 

Auscu  ltation.  Bei  der  Auscultation  hört  man  über  der  Aorta 
ein  meist  sehr  lautes,  „sägendes“,  langgezogenes,  systolisches  Geräusch . 
welches  sich  im  Gegensatz  zu  dem  diastolischen  Aorteninsufficienz- 
geräusch  namentlich  nach  rechts  hin,  entsprechend  dem  Verlaufe  der 
Aorta,  fortpflanzt.  Am  lautesten  ist  es  gewöhnlich  am  Sternalende  der 
zweiten  rechten  Intercostalraumes  zu  hören.  Doch  ist  es  in  geringeres 
Intensität  fast  über  dem  ganzen  Herzen  hörbar.  Ziemlich  laut  ist  er 
meist  auch  noch  über  der  Carotis  wahrzunehmen.  Der  systolische  Ton 
an  der  Herzspitze  ist  meist  schwach.  Der  zweite  Aortaton  ist  eben- 
falls leise  oder  gar  nicht  hörbar.  Bei  gleichzeitiger  Insufficienz  des 
Klappe  ist  er  durch  ein  diastolisches  Geräusch  ersetzt. 

Die  Beschaffenheit  des  Pulses  ist  bereits  oben  erwähnt.  Der  Puls 
ist  klein  und  contrastirt  oft  mit  der  Stärke  des  Herzspitzenstosses;  in 
compensirten  Fällen  ist  er  regelmässig  und  häufig  in  geringem,  zuweilen 
aber  auch  in  höherem  Maasse  verlangsamt.  Dieser  langsame  l’uls 
bei  Aortenstenose  wird  oft  als  compensatorische  Anpassung  der  Ilerz- 
thätigkeit  an  den  bestehenden  Herzfehler  erklärt:  durch  die  Verlän- 
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gerung  der  Systole  könnte  in  der  That  mehr  Blut  durch  das  verengte 
Aortenostium  hinausgetrieben  werden.  Da  aber  die  Verlangsamung 
der  Herzthätigkeit  zum  weitaus  grössten  Theil  von  einer  Verlängerung 
der  Diastole  abhängt,  so  dürfte  die  Verlangsamung  der  Herzbewegung 
wohl  vorzugsweise  von  der  mangelhaften  Blutversorgung  des  linken 
Ventrikels  abhängen  (ähnlich  wie  bei  der  Sklerose  der  Kranzarterien.) 
Die  sphygmogrciphische  Darstellung  des  Radialpulses  ergiebt  (s.  Fig.  4S) 
die  niedrige  Welle,  sowie  das  verhältnissmässig  langsame  Ansteigen 
und  Abfallen  der  Curvenschenkel. 

Eine  Aortenstenose  leichteren  und  mittleren  Grades  kann  von  den 
Kranken  ziemlich  gut  vertragen  werden.  Wir  haben  sogar  einen  Kran- 
ken mit  starker  Aortenstenose  beobachtet,  welcher  Jahre  lang  nicht  die 
geringsten  subjectiven  Symptome  von  seinem  Herzfehler  hatte,  bis  eine 
acute  recurrirende  Endocarditis  seinem  Leben  ein  Ende  machte.  Bei 
Stenose  höheren  Grades  beobachtet  man  zuweilen  ein  höchst  eigen- 
thtimliches  Krankheitsbild:  der  Puls  ist  beständig  ungemein  langsam, 


Kig.  48. 

Pulscurve  bei  hochgradiger  Stenose  des  Aortenostiums. 


seine  Frequenz  sinkt  auf  30 — 24  Schläge  in  der  Minute!  Dabei  treten 
von  Zeit  zu  Zeit  plötzliche  Schwindelzustände  oder  vollständige  Ohn- 
machtsanfälle auf : Hinstürzen  der  Kranken,  manchmal  verbunden  mit 
epileptiformen  Zuckungen.  Diese  Zufälle,  die  Monate  oder  sogar  einige 
Jahre  lang  sich  wiederholen  können,  hängen  wahrscheinlich  mit  plötz- 
lich eintretender  Anämie  des  Herzens  und  des  Gehirns  zusammen. 
Wir  beobachteten  (jieses  merkwürdige  Krankheitsbild  namentlich  bei 
älteren  Personen  mit  arteriosklerotischer  Aortenstenose.  — Im  Uebrigen 
verläuft  die  Aortenstenose  ähnlich  wie  die  acuten  Herzklappenfehler 
und  führt  schliesslich  ebenso  zu  allgemeiner  Kreislaufstörung  mit  deren 
Folgeerscheinungen. 

5.  Insufficicnz  der  Valvulu  tricuspidalis. 

Die  Insufficienz  der  Tricuspidalklappe  kommt  als  selbständige 
Erkrankung  am  Herzen  nur  äusserst  selten  vor.  Ziemlich  häufig  und 
daher  auch  von  praktischem  Interesse  ist  aber  die  secundäre  Insuf- 
ficienz  der  Tricuspidalis , welche  sich  zu  anderen,  bereits  bestehenden 
Klappenfehlern  am  linken  Herzen  hiuzugesellt.  Dieselbe  kommt  ent- 
weder durch  eine  secundäre  Endocarditis  an  der  Tricuspidalis  in  ganz 
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analoger  Weise,  wie  die  Mitralinsufficienz,  zu  Stande,  oder  sie  ist  eine 
sogenannte  relative  Tricuspidalinsufficienz.  Mit  diesem  Namen  be- 
zeichnet man  diejenige  Insufficienz,  welche  dadurch  entsteht,  dass  hei 
zunehmender  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  die  an  sich  normalen 
Ränder  der  Tricuspidalklappen  einander  schliesslich  nicht  mehr  be- 
rühren können,  oder  dass  der  erlahmende  rechte  Ventrikel  wenigstens 
keinen  gehörigen  Schluss  der  Tricuspidalis  mehr  zu  Stande  bringt. 

Die  nothwendige  Folge  einer  Tricuspidalinsufficienz  ist,  dass  bei 
jeder  Systole  des  rechten  Ventrikels  eine  rückläufige  Blutwelle  durch 
das  offen  bleibende  Ost.  venosum  dextrum  in  den  rechten  Vorhof  und 
weiterhin  in  die  Körpervenen  eintritt.  Jede  zu  einem  anderen  Herz- 
fehler hinzutretende  Tricuspidalinsufficienz  muss  daher  die  Stauung  in 
den  Körpervenen  noch  vermehren  und  ist  deshalb  eine  ungünstige 
Complication.  Eine  compensatorische  Bedeutung  hat  die  Tricuspidal- 
insufficienz nur  insofern,  als  sie  eine  Entlastung  des  Lungenkreislaufs 
bewirkt.  Da  nämlich  ein  Theil  des  Blutes  aus  dem  rechten  Ventrikel 
in  die  Venen  zurücktritt,  so  gelangt  weniger  Blut,  als  sonst,  in  die 
Lungenarterie  hinein.  Die  hierdurch  bedingte  Abnahme  der  Spannung 
in  der  Lungenarterie  macht  sich  auscultato risch  dadurch  bemerklich, 
dass  bei  Klappenfehlern  am  Mitralostium  durch  Hinzutritt  einer  Tricus- 
pidalinsufficienz die  Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons  abnimmt. 

Dass  die  Tricuspidalinsufficienz  eine  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  zur  Folge  haben  muss,  erklärt  sich  genau  ebenso,  wie  die 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bei  der  Mitralinsufficienz,  aus  dem 
vermehrten  und  unter  höherem  Druck  stattfindenden  Einströmen  des 
Blutes  in  den  rechten  Ventrikel  bei  seiner  Diastole.  Im  Einzelfall 
lässt  sich  dieser  Einfluss  der  Tricuspidalinsufficienz  aber  nur  selten 
näher  nachweisen,  da  der  rechte  Ventrikel  meist  ohnehin  schon  in 
Folge  der  Erkrankung  am  linken  Herzen  hypertrophisch  ist. 

Das  wichtigste  Symptom,  aus  welchem  wir  vorzugsweise  die 
secundäre  Tricuspidalinsuffienz  diagnosticiren,  ist  der  Venenpuls.  Die 
Ursache  desselben  ist  die  bei  jeder  Systole  des  rechten  Ventrikels 
hervorgerufene  rückläufige  Blutwelle.  .Solange  die  Venenklappe  ober- 
halb des  Bulbus  jugularis  noch  schliesst,  sieht  man  gewöhnlich  nur 
einen  „Bulbuspuls“ . Sehr  bald  wird  aber  auch  die  Venenklappe 
durch  den  fortwährenden  Anprall  des  Blutes  insufficient,  und  dann 
wird  ein  starker  echter  Venenpuls  längs  der  ganzen  Vena  jugularis 
bis  zur  Gegend  des  Proc.  mastoideus  hinauf  sichtbar.  Sehr  häufig 
ruft  schon  die  Gontraction  des  rechten  Vorhofs  eine  deutlichere  schwächere 
Erhebung  der  Vene  hervor,  welche  der  eigentlichen  durch  die  Ven- 
trikelsystole bedingten  Pulsation  kurz  vorhergeht  [anadikroter  Venen- 
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puls).  Wegen  des  geraderen  Verlaufes  der  rechten  Vena  anonyma 
ist  der  Jugularvenenpuls  auf  der  rechten  Seite  des  Halses  häufig 
stärker,  als  auf  der  linken.  Uebrigens  muss  noch  bemerkt  werden, 
dass  der  Jugularvenenpuls  kein  vollkommen  sicheres  Zeichen  einer 
Tricuspidalinsufficienz  ist,  da  er  bei  Hypertrophie  des  rechten  Herzens 
auch  ohne  bestehende  Insufficienz  der  Tricuspidalis  durch  die  schlies- 
senden  Klappen  hindurch  zu  Stande  kommen  kann. 

Bei  bestehender  Pulsation  in  dem  Bulbus  der  Vena  jugularis, 
während  die  Jugularklappe  noch  schlussfähig  ist.  kann  durch  den 
Schluss  dieser  letzteren  ein  leise  hörbarer  Venenklappenton  erzeugt 
werden.  Auch  durch  die  Anspannung  der  Klappe  an  der  Oruralvene 
kann  bei  Tricuspidalinsufficienz,  wie  bereits  oben  erwähnt,  ein  Ton 
entstehen.  Eine  sichtbare  Pulsation  an  den  grösseren  Extremitäten- 
venen ist  sehr  selten.  Ziemlich  häufig  dagegen  fühlt  man  bei  der 
Tricuspidalinsufficienz  an  der  meist  durch  Stauung  vergrösserten  Leber 
einen  sehr  deutlichen  venösen  Leberpuls.  Derselbe  kann  sogar  in 
manchen  Fällen  fühlbar  sein,  während  der  Jugularvenenpuls  fehlt, 
weil  das  Venenrohr  bis  zu  den  Lebervenen  klappenlos  ist. 

Die  Auscultation  über  dem  rechten  Herzen  ergiebt  bei  Insufficienz 
der  Tricuspidalis  ein  durch  die  regurgitirende  Blutwelle  entstehendes 
systolisches  Geräusch,  welches  am  unteren  Sternum  oder  am  Sternal- 
ende der  fünften  rechten  Bippe  am  lautesten  zu  hören  ist.  Die  dia- 
gnostische Bedeutung  dieses  Geräusches  wird  aber  dadurch  beeinträch- 
tigt, dass  dasselbe  nicht  immer  von  dem  häufig  gleichzeitigen  systoli- 
schen Mitralgeräusch  zu  trennen  ist. 

(*.  Stenose  des  Osliutn  reuosiiin  dextrum. 

Die  Stenose  des  Tricuspidalostiums  ist  eine  ungemein  seltene  Er- 
krankung und  daher  ohne  praktische  Bedeutung.  Man  hat  sie  bisher 
meist  als  angeborenen  Herzfehler  beobachtet,  fast  stets  vereinigt  mit 
anderen  Entwicklungsanomalien  am  Herzen. 

Die  physikalischen  Zeichen  der  Tricuspidalstenose  kann  man  sich 
leicht  theoretisch  construiren.  Die  nächsten  Folgen  derselben  müssen 
eine  starke  Dilatation  des  rechten  Yorhofs  und  das  Auftreten  eines 
diastolischen  resp.  präsystolischen  Geräusches  über  dem  rechten  Herzen 
sein.  Bei  der  Seltenheit  und  Complicirtheit  der  Fälle  hat  man  aber 
bisher  erst  selten  Gelegenheit  gehabt,  diese  Voraussetzungen  am  Kranken- 
bett zu  bestätigen. 

Die  Prognose  dieses  Herzfehlers  ist  eine  sehr  ungünstige,  da  eine 
länger  dauernde  Compens'ation  desselben  durch  Mehrarbeit  des  rechten 
Vorhofs  kaum  denkbar  ist. 
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7.  Insufficienz  der  Pulmonalklappeu. 

Die  Insufficienz  der  Pulmonalklappen  ist  ebenfalls  ein  sehr  seltener 
Herzfehler.  Sie  kommt  als  angeborene  Anomalie,  häufig  mit  anderen 
Entwickelungsfehlern  vereinigt,  oder  als  eine  nach  der  Geburt  erworbene 
Krankheit  vor.  Die  anatomischen  Veränderungen  an  den  Klappen, 
welche  zur  Insufficienz  führen,  sind  genau  denen  entsprechend,  welche 
die  Insufficienz  der  Aortaklappen  bewirken. 

Die  physikalischen  Symptome  dieses  Klappenfehlers  bestehen  vor- 
zugsweise in  einer  percussorisch  nachweislichen  starken  Dilatation 
und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  und  in  einem  lauten  diasto- 
lischen Geräusch  über  der  Pulmonalis.  Diese  Symptome  erklären  sich 
genau  ebenso,  wie  die  durchaus  entsprechenden  Symptome  am  linken 
Ventrikel  bei  der  Aorteninsufficienz. 

Im  Allgemeinen  scheint  die  Pulmonalinsufficienz,  ähnlich  wie  die 
Aorteninsufficienz,  eine  Zeit  lang  ziemlich  gut  durch  die  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  compensirt  werden  zu  können.  In  manchen 
Fällen  scheint  auch  ein  gleichzeitiges  Offenbleiben  des  Foramen  ovale 
von  günstigem  Einfluss  zu  sein,  insofern  hierdurch  die  Stauung  im 
rechten  Vorhof  und  in  den  Körpervenen  vermindert,  die  Füllung  des 
linken  Ventrikels  aber  erleichtert  wird. 

8.  Stenose  des  Ostium  pulmonale  (l'ulmonnlstenose)  und  die  übrigen 

angeborenen  Herzfehler. 

1.  Angeborene  Pulmonalstenose.  Während  die  im  späteren 
Lebensalter  erworbene  Stenose  des  Pulmonalostiums  ebenfalls  so  selten 
ist,  dass  sie  nur  geringe  praktische  Bedeutung  hat,  ist  die  angeborene 
Pulmonalstenose  von  weit  grösserer  Wichtigkeit.  Sie  ist  überhaupt 
der  relativ  häufigste  unter  den  angeborenen  Herzfehlern.  Ihre  Ent- 
stehung wird  entweder  auf  eine  während  der  Fötalzeit  durchgemachte 
Endocarditis  an  den  Pulmonalklappen  oder  auf  Anomalien  der  Ent- 
wicklung des  Herzens  zurückgeführt.  Häufig  sitzt  die  Stenose  nicht 
eigentlich  am  Ostium  pulmonale  seihst,  sondern  weiter  rückwärts  im 
Conus  arteriosus , welcher  durch  myocarditische  Schwielenbildung 
verengt  erscheint.  Auch  die  Pulmonalarterie  seihst  ist  nicht  selten  im 
Ganzen  verengt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  finden  sich  ausserdem 
noch  andere  Entwicklungsanomalien  am  Herzen,  namentlich  Offen- 
bleiben des  Foramen  ovale,  grosse  Defecte  im  Septum  ventriculorum, 
etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  auch  Offenbleiben  des  Ductus  Botalli  u.  a. 

Die  Erscheinungen  der  angeborenen  Pulmonalstenose  machen  sich 
zuweilen  schon  bald  nach  der  Geburt  der  Kinder  geltend.  Vor  Allem 
ist  die  beständige,  oder  heim  Schreien,  bei  körperlichen  Bewegungen 
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sofort  aiiftretende  starke  Cyanose  auffallend.  Trotzdem  erreichen  viele 
Kinder  doch  ein  höheres  Alter  (von  etwas — 10  Jahren,  selten  mehr). 
In  einigen  Fällen  kann  der  Herzfehler  sogar  so  vollkommen  compensirt 
sein,  dass  die  Kinder  sich  eine  Zeit  lang  verhältnissmässig  wohl  be- 
finden und  stärkere  Störungen  erst  nach  mehreren  Jahren  auftreten. 

In  der  Regel  bieten  die  Kinder  mit  angeborener  Pulmonalstenose 
schon  äusserlich  ein  sehr  auffallendes  Bild  dar.  Die  Cyanose  macht 
sich  namentlich  im  Gesicht  an  den  Lippen,  an  der  Nase  und  an  den 
Händen  (Nägeln)  bemerklich.  Die  genannten  Theile  fühlen  sich  kühl 
an.  Die  Augen  sind  oft  etwas  vorstehend,  um  sie  herum  findet  sich 
eine  leichte  ödematöse  Schwellung.  Sehr  charakteristisch  sind  die 
eigenthümlichen,  in  Folge  der  Stauung  entstandenen  kolbigen  Ver- 
dickungen der  Endphalangen  an  den  Fingern  und  Zehen,  ähnlich 
wie  bei  manchen  Bronchiektatikern.  Die  Nägel  erfahren  dabei  eine 
charakteristische  klauenförmige  Krümmung. 

Die  ganze  Entwicklung  der  Kinder  bleibt  auffallend  zurück.  Die 
Kinder  sehen  oft  um  mehrere  Jahre  jünger  aus,  als  sie  sind.  Muscu- 
latur  und  Fettpolster  sind  gering.  Zuweilen  ist  das  Zahnfleisch  auf- 
fallend locker  und  zu  Blutungen  geneigt.  In  schwereren  Fällen  leiden 
die  Kinder  an  Ohnmächten,  Schwindelanfällen  u.  dgl. 

Bei  der  objectiven  Untersuchung  des  Herzens  findet  man  die 
Herzgegend  meist  etwas  vorgewölbt.  Die  Percussion  ergiebt  eine 
Vergrösserung  der  Herzdämpfung  namentlich  nach  rechts.  Diese  ^ er- 
breiterung  der  Dämpfung  ist  durch  die  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels bedingt,  welche  sich  ebenso  ausbilden  muss,  wie  die  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  bei  der  Aortenstenose.  Bei  der  Äuscul- 
tation  hört  man  ein  lautes  systolisches  Geräusch,  welches  zwar  meist 
über  dem  ganzen  Herzen  wahrnehmbar  ist,  seine  grösste  Intensität 
aber  am  Sternalende  des  zweiten  linken  Intercostalraums  hat.  Nicht 
selten  sind  die  Blutwirbel,  welche  das  Geräusch  erzeugen,  auch  als 
systolisches  Schwirren  mit  der  aufgelegten  Hand  fühlbar.  In  ver- 
einzelten Fällen  hat  man  übrigens  ein  Geräusch,  ähnlich  wie  bei 
der  Mitralstenose,  auch  hei  der  Pulmonalstenose  vermisst  Der  zweite 
Pulmonalton  ist  schwach  und  gar  nicht  hörbar,  bei  gleichzeitiger 
Insufficienz  der  Klappen  durch  ein  Geräusch  ersetzt. 

Der  Verlauf  der  angeborenen  Pulmonalstenose  ist  stets  ein  un- 
günstiger. Wie  schon  oben  erwähnt,  erreichen  nur  wenige  Kinder 
ein  Alter  über  15  Jahre.  Der  Tod  erfolgt  entweder  unter  allgemeinen 
Compensationsstörungen  (Athemnoth,  Hydrops),  wie  bei  jedem  anderen 
Herzfehler,  oder  durch  Complicationen.  Unter  letzteren  ist  besonders  1 
die  Lungentuherculose  zu  nennen,  die  sich  wahrscheinlich  in  Folge  I 
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der  mangelhaften  Blutversorgung  der  Lungen  auffallend  oft  bei 
Kindern  mit  angeborener  Pulmonalstenose  entwickelt. 

2.  Die  übrigen  angeborenen  Fehler  des  Herzens.  Da 
die  übrigen  angeborenen  Fehler  des  Herzens,  abgesehen  von  der 
Stenose  des  Pulmonalostiums,  nur  eine  geringe  klinische  Bedeutung 
haben,  so  beschränken  wir  uns  hier  auf  die  Angabe  einer  kurzen 
Uebersicht  über  dieselben.  ‘) 

a)  Offenbleiben  des  Foramen  ovale  kommt  allein  oder  mit  anderen 
Abnormitäten  zusammen  verhältnissmässig  häufig  vor.  Klinische  Er- 
scheinungen fehlen  meist  ganz.  Nur  in  einzelnen  Fällen  sind  präsysto- 
lische Geräusche  beobachtet  worden.  Bei  gleichzeitiger  Mitralinsuf- 
ficienz  kann  durch  ein  Offensein  des  Foramen  ovale  Venenpuls  bedingt 
werden. 

b)  Defecte  im  Septum  ventriculorum.  Sie  kommen  am  häufigsten 
im  hinteren  Abschnitt  des  vorderen  Septums  vor  und  sind  ebenfalls 
meist  mit  anderen  Anomalien  (abnorme  Stellung  der  Arterienstämme, 
Pulmonalstenose,  Defect  im  Septum  atriorum  u.  a.)  verbunden.  Zu- 
weilen bedingt  der  Septumdefect  ein  systolisches  Geräusch;  doch  ist 
eine  Diagnose  des  Zustandes  im  Leben  fast  niemals  möglich. 

c)  Offenbleiben  des  Ductus  Botalli.  Da  der  Lungenkreislauf 
hierbei  auch  von  der  Aorta  her  Blut  enthält,  so  wird  der  Druck  in 
demselben  erhöht  werden.  Man  beobachtet  daher  Verstärkung  des 
zweiten  Pulmonaltons  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Zu- 
weilen tritt  auch  ein  lautes  systolisches  Geräusch  auf. 

d)  Die  angeborme  Tricuspidalstenose  ist  schon  oben  erwähnt 
worden.  Angeborene  Verengerungen  am  Mitralostium  und  am  Aorten- 
ostium  kommen  auch  vor,  sind  aber  äusserst  selten. 


U ebersichtliche  Zusammenstellung , der  wichtigsten  physikalischen 
Symptome  bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens. 


Art  des 
Herzfehlers 

Inspection 

Palpation 

Percussion 

Auscultation 

1.  Mitralin- 
mfficienz. 

Verstärkter,  oft 
etwas  nach 
aussen  dislocirter 
Spitzenstoss. 

Systolisches 
Schwirren  an  der 
Herzspitze. 
Ziemlich  kräfti- 
ger Radialpuls. 

Hypertrophie 
des  linken, 
später  auch 
des  rechten 
Ventrikels. 

Lautes  systolisches 
Geräusch  an  der 
Spitze.  Accentuir- 
ter  zweiter  Pulmo- 
nalton. 

1)  Ausführlichere  Darstellungen  des  Gegenstandes  findet  man  bei  Rauch- 
fuss  (Geriiard’s  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  Bd.  IV,  1)  und  in  den  Hand- 
büchern der  pathologischen  Anatomie  (Orth  u.  A.). 
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Percussion  Auseultation 


Hypertrophie  Diastolisches,  resp. 
des  rechten  präsystolisches  Ge- 
Ventrikels.  rausch  an  der  Spitze. 

ErsterTon  zuweilen 
laut.  Zweiter  Pul- 
monalton aceentuirt, 
oft  gespalten. 

Starkellyper-  Lautes  diastolisches 
trophie  des  Aortengeräusch. be- 
linken  Ven-  sonders  am  oberen 
trikels.  Sternum.  Töne  an 
den  Arterien  (Cru- 
ralton,  Brachialton 
u.  s.  w.).  Zuweilen 
Doppelton  oder 
Doppelgeräusch  an 
der  Cruraiis. 

Hypertrophie  Lautes  systolisches, 
des  linken  nach  rechts  hin  sich 
Ventrikels.  fortpflanzendes 
Aortengeräusch. 


tf.  Coiiibinirtc  llerzklnppriifehler. 

Während  wir  im  Vorhergehenden  die  einzelnen  Klappenfehler  der 
übersichtlicheren  Darstellung  wegen  gesondert  abgehandelt  haben, 
kommen  in  Wirklichkeit  Combinationen  derselben  in  der  mannig- 
faltigsten Weise  häufig  vor.  Namentlich  findet  man,  wie  bereits  her- 
vorgehoben, sehr  oft  gleichzeitig  Stenose  eines  Ostiums  und  Insuf- 
ficienz  der  betreffenden  Klappe.  Doch  auch  Erkrankungen  zweier 
oder  mehrerer  verschiedener  Klappen  kommen  gar  nicht  selten  in  den 
verschiedensten  Weisen  vereinigt  vor.  Die  physikalischen  Erscheinungen 
dieser  „ combmirten  Herzfehler11  setzen  sichj  natürlich  aus  den  Sym- 
ptomen der  einzelnen  Klappenanomalien  zusammen,  wodurch  die  Er- 
scheinungen oft  so  verwickelt  werden,  dass  die  genaue  Diagnose  der 
combinirten  Herzfehler  im  Allgemeinen  viel  schwieriger  ist,  als  die 
der  einfachen.  Zuweilen  liehen  sich  die  Wirkungen  der  einzelnen 
Klappenfehler  gegenseitig  auf.  So  ist  z.  B.  der  linke  Ventrikel  bei 
reiner  Mitralstenose  nicht  dilatirt.  Bei  gleichzeitiger  Aorteninsufficienz 
alter  wird  er  trotzdem,  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  er- 
weitert gefunden.  Der  Einfluss  einer  absoluten  oder  relativen  Tricus- 
pidalinsufficienz  auf  die  Wirkungen  der  Mitralfehler,  namentlich  die 
hierdurch  erfolgte  Abnahme  der  Spannung  in  den  Lungengefässen 


Art  des 
Herzfehlers 


Inspection 


Palpation 


2.  Mitral- 
stenose. 


3.  Aorten- 
insufficienz. 


4.  Aorten- 
stenose. 


Verbreiterte 
Herzaction,  epi- 
gastrische Pul- 
sation. 


Spitzenstoss  sehr 
verstärkt,  nach 
links  und  unten 
dislocirt.  Sicht- 
bare Pulsation 
der  mittleren  und 
kleineren  Ar- 
terien. 


Spitzenstoss 
nach  links  dis- 
locirt. 


Diastolisches 
Schwirren  an  der 
Herzspitze.  Klei- 
ner, oft  unregel- 
mässiger Puls. 


Sehr  starker, 
hebender 
Spitzenstoss. 
Pulsus  celer. 


Herzaction  nicht 
sehr  verstärkt. 
Puls  klein,  träge 
(tardus),  zuwei- 
len verlangsamt. 
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und  damit  der  Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons  ist  oben  be- 
reits erwähnt. 

Im  Ganzen  kann  man  aber  in  Bezug  auf  die  klinischen  Er- 
scheinungen der  combinirten  Herzfehler  sagen,  dass  in  einer  grossen 
Anzahl  der  Fälle  doch  ein  Klappenfehler  als  der  herrschende  im 
ganzen  Krankheitsbilde  hervortritt.  Die  übrigen  Anomalien  machen 
sich  nur  wenig  bemerkbar  und  sind  häufig  auch  erst  später  entstanden. 
Man  findet  daher  bei  Autopsien  von  Herzkranken,  [welche  im  Leben 
die  Symptome  nur  eines  bestimmten  Klappenfehlers  dargeboten  haben, 
oft  geringfügigere  Veränderungen  auch  an  den  anderen  Klappen,  die 
aber  ohne  besondere  klinische  Bedeutung  gewesen  sind. 

Allgemeine  Folgeerscheinungen  und  Coniplicutioncn  der  llerzklappeufehler. 

Nachdem  wir  im  Vorhergehenden  vorzugsweise  den  Mechanismus 
und  die  daraus  sich  ableitendeu  physikalischen  Symptome  der  einzelnen 
Klappenfehler  erörtert  haben,  kommen  wir  jetzt  zur  Besprechung  einer 
Anzahl  Symptome  und  Folgeerscheinungen,  die  in  höherem  oder  ge- 
ringerem Grade  bei  allen  Klappenfehlern  Vorkommen  können.  Dabei 
werden  immerhin  noch  gewisse  Eigentbümlichkeiten  einzelner  Herz- 
fehler zur  Sprache  kommen. 

1.  Subjectivc  Symptome.  Vollständig  compensirte  Herzfehler  können, 
wenigstens  eine  Zeit  lang,  ohne  alle  subjectiven  Beschwerden  bestehen. 
Namentlich  ist  dies  bei  Aorteninsufficienz,  seltener  auch  bei  Mitral- 
insufficienz  der  Fall.  Die  Stenosen  an  der  Mitralis  und  Aorta  machen 
wohl  meist  (s.  o.)  subjective  Störungen.  Häufig  bestehen  letztere  nicht, 
solange  die  Kranken  sich  körperlich  und  geistig  vollständig  ruhig 
verhalten,  treten  aber  bei  bestimmten  Veranlassungen,  insbesondere  bei 
jeder  stärkeren  körperlichen  Anstrengung,  sofort  hervor. 

Die  bestehenden  subjectiven  Symptome  bei  Herzfehlern  beziehen 
sich  in  erster  Linie  keineswegs  immer  auf  das  Herz  selbst.  Zuweilen 
kommt  es  vor,  dass  die  Kranken  zum  Arzt  kommen  und  über  allerlei 
Verdauungsbeschwerden,  in  anderen  Fällen  vorzugsweise  über  Kopf- 
schmerzen, Schwindel  u.  dgl.  klagen.  Erst  die  objective  Untersuchung 
lässt  den  Herzfehler  erkennen.  In  der  Regel  beziehen  sich  die  ersten 
und  hauptsächlichsten  Klagen  der  Kranken  auf  ihre  Athembeschiverden. 
Die  Kurzathmiglceit,  welche  sich  namentlich  bei  allen  körperlichen 
Anstrengungen  sofort  steigert,  tritt  bei  vielen  Herzfehlern  schon  sehr 
frühzeitig  auf.  In  den  späteren  Stadien  ist  sie  fast  stets  das  quälendste 
Symptom.  Die  Ursachen  der  Dyspnoe  bei  Herzkranken  sind  sehr 
mannigfacher  Natur.  Zunächst  entsteht  Dyspnoe  in  Folge  der  Blut- 
überfüllung in  den  Lungengefässen  und  der  hierdurch  bedingten  Ver- 
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langsavmng  der  Lungenc irculation  und  Beeinträchtigung  des  Gaswech- 
sels in  den  Lungen.  In  späteren  Stadien  tragen  auch  die  anatomischen 
Veränderungen  in  den  Lungen  zur  Vermehrung  der  Kurzathmigkeit 
bei  (s.  o.  das  Capitel  über  die  Herzfehlerlunge).  Basch  legt  ein  beson- 
deres Gewicht  darauf,  dass  die  überfüllten  Capillaren  in  den  Alveolen 
sich  in  Folge  der  Stauung  strecken,  so  dass  die  Alveolen  weiter  wer- 
den („Lungenschwellung“).  Dabei  tritt  aber  gleichzeitig  eine  vermin- 
derte Bewegungsfähigkeit  der  Lunge  („ Lungenstarrheit “)  ein,  welche, 
ähnlich  wie  beim  Lungenemphysem,  den  Luftwechsel  in  der  Lunge 
erschwert.  Weitere  Untersuchungen  müssen  lehren,  wie  weit  diese  Ver- 
hältnisse von  wirklicher  klinischer  Bedeutung  sind. 

Von  grösster  Wichtigkeit  für  die  Dyspnoe  der  Herzkranken  ist 
auch  die  secundäre  Bronchitis , die  sich  in  Folge  der  Stauung  in  den 
Lungen  überaus  häufig  entwickelt.  Oft  geht  die  Zunahme  und  Abnahme 
der  Athembeschwerden  mit  den  entsprechenden  Schwankungen  der 
Bronchitis  Hand  in  Hand.  — Auch  rein  mechanisch  kann  hochgradige 
Herzhypertrophie  durch  Compression  des  linken  unteren  Lungenlappens 
die  Dyspnoe  verstärken.  Die  höchsten  Grade  der  Dyspnoe  entstehen, 
wenn  sich  schliesslich  Hydrothorax,  Hydropericardium  und  Lungen- 
ödem entwickeln.  Aus  dem  früher  Mitgetheilten  ist  es  verständlich, 
dass  Fehler  an  der  Mitralis,  die  den  Lungenkreislauf  unmittelbar 
beeinträchtigen,  eher  zu  Kurzathmigkeit  führen,  als  Aortafehler.  — 
Endlich  ist  selbstverständlich  der  Zustand  des  Herzens  selbst  von  der 
grössten  Bedeutung  für  den  Grad  der  vorhandenen  Kurzathmigkeit. 
da  alle  Stauungserscheinungen  in  der  Lunge  mit  der  Leistungsfähig- 
keit des  Herzens,  insbesondere  des  linken  Ventrikels,  entsprechend  zu- 
oder  abnehmen  müssen.  Sobald  die  Schlagkraft  des  linken  Ventrikels 
geringer  wird,  muss  auch  das  Gefühl  der  Athemnoth  sofort  stärker 
werden.  Nicht  selten  treten  derartige  Schwächezustände  des  Herzens 
ziemlich  plötzlich  auf  und  bedingen  Anfälle  von  Dyspnoe,  die  man 
als  Asthma  cardiale  bezeichnet. 

Von  den  subjectiven  Symptomen,  die  sich  unmittelbar  auf  das 
Herz  beziehen,  ist  in  erster  Linie  das  Herzklopfen  zu  nennen.  Unter 
welchen  Umständen  die  Ilerzaction  von  den  Kranken  selbst  empfunden 
wird,  ist  noch  nicht  näher  festgestellt.  Zuweilen  beobachtet  man  eine 
ungemein  verstärkte  Ilerzaction  (z.  B.  bei  Aorteninsufficienz),  die  von 
den  Kranken  selbst  subjectiv  gar  nicht  empfunden  wird,  ln  anderen 
Fällen,  auch  bei  objectiv  nicht  besonders  lebhafter  Ilerzaction,  bildet 
aber  das  Herzklopfen  eine  Hauptklage  der  Patienten.  Gewöhnlich  tritt 
es  erst  auf,  wenn  der  Herzfehler  nicht  mehr  vollständig  compensirt  ist. 
Durch  körperliche  Anstrengungen,  psychische  Erregungen  wird  es  ver- 
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stärkt  oder  erst  hervorgerufen.  Bei  manchen  Kranken  treten  auch 
ohne  nachweisliche  äussere  Veranlassung,  offenbar  durch  nervöse 
Störungen  bedingt,  Anfälle  von  Herzklopfen  auf.  Dieselben  sind  zu- 
weilen mit  auffallender  Pulsbeschleunigung  verbunden  (sogenannte 
Tachycardie  s.  u.). 

Schmerzen  in  der  Herzgegend  sind  bei  den  Herzfehlern  nur  selten 
vorhanden.  Häufiger  klagen  die  Kranken  über  ein  unbestimmtes  Ge- 
fühl von  Druck  und  Oppression  auf  der  Brust.  Doch  kommen  auch, 
namentlich  bei  Patienten  mit  Aorteninsufficienz,  Anfälle  von  heftigen, 
in  die  Schultern  und  Arme  ausstrahlenden  Schmerzen  in  der  vorderen 
Brust-  und  Flerzgegend  vor,  verbunden  mit  allgemeinem  Angst-  und 
Schwächegefühl  höchsten  Grades.  Man  bezeichnet  derartige  Zustände 
als  Angina  pectoris  oder  als  stenocardische  Anfälle  (s.  u.).  — Die 
Schmerzen  im  Epigastrium  und  im  Leibe,  die  zuweilen  eine  Haupt- 
beschwerde der  Kranken  bilden,  rühren  meist  von  der  Stauungsleber 
(s.  u.)  oder  von  der  Anspannung  der  Bauchdecken  durch  Ascites, 
Oedem  u.  dgl.  her. 

Schliesslich  sind  hier  noch  die  rheumatoiden  Schmerzen  in  den 
Muskeln  und  Gelenken  zu  erwähnen,  an  welchen  manche  Herzfehler- 
kranke leiden. 

Die  grössten  subjectiven  Beschwerden  treten  in  den  letzten  Stadien 
der  Herzfehler  ein,  wenn  sich  allgemeiner  Hydrops  entwickelt.  Die 
Hiilflosigkeit  der  Kranken  erreicht  dann  gewöhnlich  einen  hohen  Grad. 
Alle  Bewegungen  des  Körpers  sind  erschwert,  die  Athemnoth  und  Be- 
klemmung auf  der  Brust  nehmen  immer  mehr  zu,  bis  der  Tod  die 
Kranken  von  ihrem  traurigen  Zustand  endlich  erlöst. 

2.  Folgeerscheinungen  am  Herzen  seihst.  Die  wichtigsten  Folge- 
erscheinungen der  Klappenfehler  am  Herzen  selbst,  die  Hypertrophien 
und  Dilatationen  desselben,  haben  wir  bereits  erörtert.  Es  erübrigt 
uns  noch  die  Besprechung  des  Einflusses  der  Herzfehler  auf  die 
Frequenz  und  Regelmässigkeit  der  Herzthätigkeit , sowie  die  Erörterung 
einiger  secundärer  Erkrankungen  des  Herzmuskels  und  des  Peri- 
cardiums. 

Bei  jedem  gut  compensirten  Herzfehler  kann  die  Herzaction  lange 
Zeit  von  annähernd  normaler  Frequenz  und  Regelmässigkeit  sein. 
Häufig  findet  man  jedoch  eine  anhaltende  massige  Beschleunigung 
des  Pulses , welche  durch  vorübergehende  Veranlassungen  leicht  noch 
vermehrt  wird.  Offenbar  ist  diese  Vermehrung  der  Herzschläge  oft 
von  compensatorischer  Bedeutung.  Bei  einer  Verminderung  der  diasto- 
lischen Füllung  des  linken  Ventrikels  (z.  B.  bei  Mitralstenose)  wird 
durch  eine  Vermehrung  der  Schlagfrequenz  des  Herzens  den  einzelnen 
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Organen  die  der  Zeiteinheit  entsprechende  Blutmenge  zugeführt  wer- 
den. Eine  Verlangsamung  des  Pulses  ( Bradycardie ) ist  — abgesehen 
von  der  künstlich  durch  starke  Digitalisdosen  hervorgerufenen  Puls- 
verlangsamung  — bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens  selten.  Sie 
kommt  am  häufigsten  bei  Aortenstenose  vor,  wo  sie  vielleicht  eben- 
falls eine  ausgleichende  Wirkung  hat  (s.  o.).  Hochgradige  Ver- 
änderungen der  Pulsfrequenz  beruhen  auf  stärkeren  Störungen  des 
Herzmuskels  oder  der  nervösen  Apparate.  Sie  sind  daher  auch  häufig 
mit  Arhythmie  des  Herzens  verbunden.  Die  Pulsfrequenz  erreicht 
dann  eine  Höhe  von  ca.  120 — 140  Schlägen  in  der  Minute.  Als  ein 
seltenes,  aber  interessantes  Symptom  sind  plötzlich  eintretende  Anfälle 
von  enormer  Pulsbeschleunigung  bis  160 — 200  Schläge  und  mehr 
( Tachycardie ) zu  nennen.  Dieselben  kommen  vorzugsweise  bei  Mitral- 
fehlern vor.  In  der  Zwischenzeit  besteht  gewöhnlich  eine  ruhige 
Herztbätigkeit  und  eine  annähernd  vollständige  Compensation  des 
Herzfehlers.  Ziemlich  plötzlich  tritt,  meist  mit  dem  subjectiven  Ge- 
fühle des  Herzklopfens  und  der  Beängstigung  verbunden,  die  Puls- 
steigerung ein.  Sie  kann  mehrere  Stunden  lang  dauern,  um  dann, 
meist  ebenfalls  ziemlich  plötzlich,  wieder  zu  verschwinden.  Die  nähere 
Ursache  dieser  Anfälle  ist  unbekannt.  Wahrscheinlich  ist  an  eine 
vorübergehende  Lähmung  der  Hemmungsapparate  des  Herzens  zu 
denken.  Manchmal  kann  man  während  des  tachycardischen  Anfalls 
eine  ausgesprochene  acute  Herzdilatation  percussoriscb  nachweisen. 

Von  noch  grösserer  Wichtigkeit,  als  Abweichungen  der  Puls-  ; 
frequenz,  ist  die  Arhythmie  des  Herzens.  Sie  weist  stets  auf  eine  ’ 
stärkere  Beeinträchtigung  des  Herzmuskels  und  vielleicht  auch 
der  nervösen  Apparate  im  Herzen  hin.  Die  allgemeine  Circulations- 
störung  in  Folge  des  Klappenfehlers  muss  sich  natürlich  auch  im  ; 
Herzen  selbst  geltend  machen,  und  die  Musculatur,  sowie  die 
Nerven  und  Ganglien  des  Herzens  können  von  dieser  Circulations- 
störung  nicht  unberührt  bleiben.  Wir  sehen  daher  im  Allgemeinen 
die  stärkeren  Abweichungen  in  der  Frequenz  und  dem  Rhythmus  der 
Herzaction  gleichzeitig  mit  anderen  Zeichen  beginnender  Compensa-  j 
tionsstörung  eintreten.  Doch  lehrt  die  alltägliche  klinische  Erfahrung,  1 
dass  ein  vollständiger  Parallelismus  beider  Erscheinungen  nicht  he-  1 
steht.  Man  findet  häufig  genug  bei  Herzfehlern  ziemlich  hochgradige  J 
Arhythmie  des  Pulses  ohne  alle  sonstigen  Anzeichen  stärker  gestörter 
Compensation  und  beobachtet  andererseits  bei  manchen  Herzkranken  i 
bis  zum  Tode  eine  fast  vollständige  Regelmässigkeit  des  Pulses.  Bei 
Mitralfehlern,  vor  Allem  bei  Mitralstenose,  ist  Herzarhythmie  viel 
häufiger,  als  bei  Fehlern  der  Aortaklappen. 


Die  Klappenfehler  des  Herzens.  Folgeerscheinungen. 


529 


Auf  die  einzelnen  Formen  und  Erscheinungen  der  Herzarhythmie 
kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.  Man  unterscheidet  den 
Pulsus  irregularis,  d.  i.  die  zeitlich  unregelmässige  Schlagfolge  des 
Herzens,  von  dem  Pulsus  inaequalis , d.  i.  die  ungleichmässige  Höhe 
der  einzelnen  Pulswellen.  Beide  Erscheinungen  kommen  in  Wirklich- 
keit sehr  oft  mit  einander  vereinigt  vor,  indem  schon  die  geringere 
diastolische  Füllung  des  linken  Ventrikels  bei  rascherer  Schlagfolge 
ein  Kleinerwerden  des  Pulses  verursacht.  Die  Unregelmässigkeit  der 
Herzthätigkeit  kann  eine  vollkommene  sein  (sogenanntes  Delirium  cor- 
dis)  oder  in  sich  noch  eine  gewisse  periodische  Regelmässigkeit  zeigen 
( Allorhythmie ).  Eine  der  wichtigsten  und  häufigsten  Formen  der 

letzteren  ist  der  Pulsus  bigeminus  (s.  Fig.  49).  Hierbei  folgt  auf  je 
eine  erste  kräftige  Systole  noch  vor  vollständig  beendeter  Diastole  des 
Ventrikels  eine  zweite  schwächere  Contraction,  dann  eine  längere 
Pause.  Man  fühlt  also  abwechselnd  einen  starken  und  einen  viel 
schwächeren  Puls.  Nicht  selten  ist  der 
letztere  gar  nicht  fühlbar,  sondern  nur 
sphygmographisch  nachweisbar.  Zuweilen 
findet  man  in  solchen  Fällen  bei  gleich- 
zeitiger Tricuspidalinsufficienz  die  Zahl 
der  Venenpulse  noch  einmal  so  gross,  als 
die  Zahl  der  Radialpulse,  weil  die  zweite  49- 

1 >*i  tt  . . • , Pulsus  bigeminus. 

schwächere  Herzcontraction  zwar  noch  einen 

sichtbaren  Venenpuls,  aber  keinen  fühlbaren  Radialpuls  hervorruft.  Mög- 
licher Weise  handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  zuweilen  auch  um  eine 
ungleichmässige  Contraction  der  beiden  Herzhälften,  indem  der  rechte 
Ventrikel  sich  kräftig,  der  linke  sich  nur  schwach  zusammenzieht. 
Am  Herzen  hört  man  bei  jedem  Bigeminus  stets  vier  rasch  auf  ein- 
ander folgende  Töne.  Die  ersten  beiden  Töne  entsprechen  dem  fühl- 
baren Radialpulse,  die  folgenden  zwei  Töne  der  kurz  darauf  folgen- 
den zweiten  Zusammenziehung  des  Herzens  ohne  fühlbaren  Puls. 
Anhaltende,  sich  regelmässig  folgende  Bigeminie,  wie  in  der  vor- 
stehenden Figur,  ist  keine  häufige  Erscheinung.  Dagegen  kommen 
in  wechselnden  kurzen  Zwischenräumen  einzelne  Bigemini  sehr  oft 
vor.  Sie  sind  sicher  die  häufigste  Ursache  des  aussetzenden  Pulses. 
Für  die  an  der  Radialis  tastende  Hand  bleibt  dann  der  fühlbare  Puls 
von  Zeit  zu  Zeit  einmal  ganz  aus  (oder  ist  als  kurzer  Nachschlag 
zu  dem  vorhergehenden  Pulse  eben  noch  wahrnehmbar).  Bei  gleich- 
zeitiger Auscultation  des  Herzens  erkennt  man  aber,  dass  jedem  Aus- 
setzen des  Radialpulses  vier  hörbare  Herztöne  (also  ein  Bigeminus) 
entsprechen.  — Im  Ganzen  ist  der  P.  bigeminus  ein  Zeichen  von  übler 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band.  34 


530 


Krankheiten  des  Herzen». 


prognostischer  Bedeutung,  da  er  stets  auf  eine  stärkere  Störung  der 
Herzinnervation  hinweist.  Doch  kann  er  auch  wieder  voriibergehen 
und  einer  regelmässigen  Herzaction  Platz  machen. 

Die  chronischen  Herzklappenfehler  sind  nicht  selten  vereinigt  mit 
anatomischen  Erkrankungen  des  Herzmuskels , zuweilen  auch  des  Peri- 
caräiums. 

Unter  den  Veränderungen  des  Herzmuskels  ist  albuminose  Trübung 
und  vor  Allem  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern  am  häufigsten. 
Die  Verfettung  der  Musculatur  tritt  entweder  in  diffuser  Weise  auf 
oder  in  Gestalt  kleiner  gelblicher  Flecken,  welche  namentlich  an  den 
Papillarmuskeln  und  Trabekeln  deutlich  sichtbar  sind.  Man  hat  häufig 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  Verfettung  der  Musculatur  die 
Ursache  der  eintretenden  Compensationsstörung  sei.  Der  Herzmuskel 
leiste  seine  Mehrarbeit  so  lange,  bis  Verfettung  desselben  eintrete  und 
seine  Arbeitskraft  herabsetze.  Diese  Ansicht  entspricht  durchaus  nicht 
den  Thatsachen.  Wir  beobachten  oft  die  stärksten  Compensations- 
störungen  bei  Klappenfehlern,  wo  die  Section  im  Herzmuskel  gar 
keine  Verfettung  nach  weist,  und  sehen  andererseits  hochgradige  Ver- 
fettungen des  Herzens  (z.  B.  bei  perniciöser  Anämie),  bei  welchen  im 
Leben  keine  Zeichen  von  Herzschwäche  bestanden.  Anatomisch  kann 
man  es  mit  unseren  jetzigen  Hülfsmitteln  dem  Herzmuskel  fast  nie- 
mals mit  Sicherheit  ansehen , ob  er  noch  normal  functionsfähig  war 
oder  nicht.  Gewöhnlich  ist  der  Sachverhalt  wahrscheinlich  so,  dass 
die  Verfettung  der  Herzmusculatur  eine  Folge  der  Compensations- 
störung ist,  und  zwar  eine  Folge  der  mangelhaften  Zufuhr  von  arteriellem 
sauerstoffhaltigen  Blute  zum  Muskel  (vgl.  das  Capitel  über  Anämie) 
oder  vielleicht  auch  der  ungenügenden  Verbrennung  des  zugeführten 
Fettes  in  Folge  der  herabgesetzten  Muskelthätigkeit  des  Herzens.  Wie 
man  von  Stauungsleber,  Stauungsnieren  u.  s.  w.  spricht,  sollte  man 
auch  von  einem  Stauungsherzen  sprechen.  Die  im  Herzen  selbst 
eintretende  Circulationsstörung  ist  eine  der  wichtigsten  Ursachen  der 
Herzinsufficienz  und  der  in  Folge  davon  auftretenden  allgemeinen 
„Compensationsstörungen“. 

Eine  andere  Erkrankung  des  Herzmuskels  bei  Klappenfehlern  sind 
die  nicht  selten  vorkommenden  schwieligen  Veränderungen  und  die  j 
sogenannten  myocarditischen  Herde  im  Herzfleisch.  Die  chronische  1 
Endocarditis  kann  sich  unmittelbar  auf  die  darunter  liegenden  Theile  1 
des  Herzmuskels  fortsetzen  und  hier  eine  chronische  Entzündung  her-  I 
vorrufen.  Die  bindegewebigen  Verdickungen  unterhalb  des  Endocards  j 
sind  die  Folge  einfacher  Druckatrophieder  oberflächlichen  Muskelfasern 
durch  den  gesteigerten  Innendruck  des  Blutes  (Mitralinsufficienz,  Aorten- 
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insufficienz).  Man  sieht  sie  daher  bei  den  Klappeninsufficienzen  oft 
auch  besonders  an  den  Stellen,  wo  der  rückläufige  Blutstrom  beständig 
an  die  Ilerzwand  anprallt.  Die  bindegewebigen  Herde  im  Innern  des 
Herzmuskels  beruhen  aber  zum  Theil  auf  stellenweise  ungenügender 
Zufuhr  arteriellen  Blutes.  Einfache  sklerotische  Verdickung  der  Co- 
ronararterien  oder  vollständiger  embolischer  oder  thrombotischer  Ver- 
schluss kleiner  Aeste  derselben  ist  meist  die  nachweisbare  Ursache 
dieser  umschriebenen  Schwielen.  Andererseits  ist  es  auch  wahrschein- 
lich, dass  die  Erkrankung  des  Herzmuskels  neben  der  Endocarditis 
einhergeht  und  auf  dieselben  gleichzeitig  wirkenden  Ursachen  (infec- 
tiöse  Ursachen  bei  Polyarthritis,  Diphtherie  u.  s.  w.,  Syphilis)  zurück- 
zuführen ist.  Bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man 
in  fast  allen  Fällen  von  Klappenfehlern  des  Herzens  ziemlich  aus- 
gedehnte Veränderungen  im  Herzmuskel  (Krehl),  und  in  manchen 
Fällen  mögen  letztere  gewiss  auf  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
von  Einfluss  sein.  Andererseits  finden  sich  freilich  myocarditisclie 
Schwielen  aber  auch  nicht  selten  ohne  alle  Anzeichen  von  stattge- 
habter Compensationsstörung  am  Herzen.  Näheres  hierüber  siehe  im 
folgenden  Capitel. 

Pericarditis  im  Anschluss  an  chronische  Herzklappenfehler  kommt 
nicht  sehr  selten  vor.  Sie  ist  stets  eine  gefährliche  Complication,  welche 
den  Tod  veranlassen  kann.  Was  ihre  Entstehung  anbelangt,  so  ist 
uns  aufgefallen,  dass  die  meisten  mit  Pericarditis  sich  complicirenden 
Herzfehler  Veränderungen  an  den  AortaJclappen  darboten.  Hiernach 
könnte  die  Entstehung  der  secundären  Pericarditis  in  solchen  Fällen 
vielleicht  zuweilen  durch  ein  directes  Uebergreifen  der  Entzündungs- 
erreger von  den  Aortaklappen  aus  durch  die  Gefässwand  hindurch 
aufs  Pericardium  bedingt  sein.  Andererseits  kann  aber  die  Peri- 
carditis auch  durch  Zuführung  von  Entzündungserregern  auf  dem 
Wege  des  Blutstroms  entstehen. 

3.  Hie  Stauungserscheinuugeii  in  den  übrigen  Körpcrorgancn.  Wie 

im  Vorhergehenden  schon  mehrfach  angedeutet,  machen  sich  die  Folgen 
der  Blutstauung  bei  den  Herzfehlern  in  den  verschiedensten  Organen 
geltend.  Die  wichtigsten  Folgen  der  Blutstauung  im  Herzen  selbst 
und  in  den  Hungen  haben  wir  bereits  besprochen.  Es  erübrigt  uns 
noch  die  Erörterung  der  Stauungserscheinungen  im  Gebiete  der 
Körpervenen. 

Sobald  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  in  das  rechte  Herz  nicht 
mehr  ungehindert  stattfindet,  macht  sich  die  venöse  Stauung  zunächst 
durch  das  cyanotische  Aussehen  der  Kranken  bemerkbar.  Die  Cyanose 
der  Herzkranken  kann  alle  Grade  zeigen.  Sie  ist  bei  im  Ganzen  noch 
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gut  compensirten  Herzfehlern  nur  dem  geübten  ärztlichen  Auge  er- 
kennbar als  eine  leichte  bläuliche  Färbung  der  Lippen,  Nasenflügel, 
Wangen,  Nägel  u.  s.  w.  Mit  der  Zunahme  der  Compensationsstürung 
wächst  die  Cyanose,  wenn  sie  nicht  durch  gleichzeitige  allgemeine 
Anämie  vermindert  wird.  Bei  Mitralfehlern,  namentlich  bei  der  Mitral- 
stenose, tritt  die  Cyanose  gewöhnlich  stärker  hervor,  als  bei  Aorta- 
fehlern. Auch  die  grösseren  Venen  schwellen  in  Folge  ihrer  stärkeren 
Füllung  sichtlich  an,  so  namentlich  die  grösseren  äusseren  Halsvenen. 

Ein  weiteres,  wichtiges  Folgesymptom  der  Venenstauung  ist  der 
Hydrops,  die  Wassersucht  der  Herz  fehler  kranken.  Wie  aus  der  all- 
gemeinen Pathologie  bekannt,  führt  jede  venöse  Stauung,  wenn  sie  einen 
gewissen  Grad  erreicht,  zur  Transsudation  von  Blutflüssigkeit  aus  den 
Capillaren.  Wenn  die  Lymphgefässe  das  Transsudat  nicht  mehr  fort- 
schaffen können,  sammelt  es  sich  in  den  Maschen  des  Gewebes  an 
und  führt  zum  Oedem.  Die  Oedeme  der  Herzfehlerkranken  stellen 
sich  daher  erst  dann  ein,  wenn  die  venöse  Stauung  einen  gewissen 
Grad  erreicht  hat,  wenn  also  die  Compensation  des  Herzfehlers  bereits 
ungenügend  ist.  Sie  treten  zunächst  an  solchen  Stellen  auf,  wo  ein 
besonders  lockeres  Gewebe  (z.  B.  am  Scrotum),  oder  wo  mechanische 
Verhältnisse  das  Entstehen  des  Oedems  begünstigen.  Gewöhnlich 
schwellen  zuerst  die  Unterschenkel,  besonders  die  Knöchelgegenden 
an,  weil  hier  die  Stauung  des  venösen  Blutes  durch  die  Schwere  ver- 
mehrt wird.  Anfangs  treten  leichte  Oedeme  nur  vorübergehend  am 
Tage  auf  und  schwinden  wieder  während  der  Nachtruhe  des  Körpers. 
Bei  wachsender  Compensationsstürung  nehmen  die  Oedeme  aber  immer 
mehr  und  mehr  zu,  namentlich  an  den  abhängigen  Körperteilen,  bis 
schliesslich  die  höchsten  Grade  des  allgemeinen  Hydrops  erreicht 
werden.  Neben  der  Hautwasser  sucht  (Anasarka)  bilden  sich  Trans- 
sudate in  die  inneren  Körperhöhlen,  namentlich  Ascites  und  Hydro- 
thorax.  Das  Verhältnis  zwischen  der  Stärke  der  Hautwassersucht 
und  dem  Erguss  in  die  inneren  Körperhöhlen  ist  nicht  immer  das 
gleiche.  Namentlich  beobachtet  man  zuweilen  auffallend  starken 
Ascites  bei  massigem  Oedem  der  Beine,  was  wahrscheinlich  meist 
seinen  Grund  in  besonderen  secundären  Leberveränderungen  (s.  u.)  hat 
In  anderen  Fällen  treten  die  serösen  Ergüsse  in  den  Pleurahöhlen  i 
(Hydrothorax)  einseitig  oder  beiderseitig  besonders  stark  hervor. 
Kurzum,  neben  der  allgemeinen  Circulationsstörung  scheinen  zuweilen 
auch  noch  besondere  örtliche  Verhältnisse  (z.  B.  örtliche  Beschaffen-  ; 
beit  der  Gefüsswände)  eine  Rolle  zu  spielen. 

Die  Beschwerden  der  Kranken  werden  durch  stärkere  Oedeme, 
wie  bereits  erwähnt,  erheblich  vermehrt.  Alle  Bewegungen  der  ge-  j 
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schwollenen  Extremitäten  sind  beträchtlich  erschwert.  Hydrothorax 
und  Ascites  erhöhen,  ersterer  durch  die  Compression  der  Lunge,  letz- 
terer durch  die  Hinaufdrängung  des  Zwerchfells,  die  Athemnoth.  Durch 
Oedem  des  Präputiums  kann  die  Harnentleerung  sehr  erschwert  werden. 
Ausserdem  ist  zu  erwähnen,  dass  die  stark  ödematöse  Haut  verhält- 
nissmässig  leicht  der  Sitz  furunculöser  und  erysipelatöser  Entzün- 
dungen wird. 

Die  Folgen  der  Stauung  in  den  inneren  Organen  lassen  sich 
vorzugsweise  an  der  Leber , der  Milz  und  an  den  Nieren  nach- 
weisen. 

Die  Stauungsleber  ist  durch  eine  zuweilen  recht  beträchtliche 
Vergrösserung  des  Organs  nachweisbar.  Die  untere  Grenze  der  Leber- 
dämpfung überragt  mehrere  Finger  breit  den  Rippenbogen,  und  häufig 
ist  die  vordere  Leberfläche  und  der  untere  Rand  der  Leber  deutlich 
unterhalb  des  Rippenbogens  zu  fühlen.  Auch  in  Fällen,  wo  sonstige 
stärkere  Stauungserscheinungen  (Hydrops)  fehlen,  ist  die  Vergrösserung 
der  Leber  oft  vorhanden.  Durch  die  Anspannung  der  Leberkapsel 
entstehen  manchmal  recht  heftige  Schmerzen  in  der  Lebergegend.  In 
späteren  Stadien  kann  die  Leber  durch  theilweise  Atrophie  der  Leber- 
zellen wieder  kleiner  werden  („atrophische  Muskatnussleber“).  Ja,  es 
bildet  sich  sogar  in  Folge  der  anhaltenden  Stauung  eine  secundäre 
Schrumpf  leb  er  aus  mit  deutlich  granulirter  Leberoberfläche.  Dies  sind 
die  Fälle,  in  denen  es  zu  besonders  starkem  Ascites  (s.  o.)  kommt. 

Nicht  selten  zeigt  sich  bei  Herzfehlerkranken  in  Folge  der  Stau- 
ungsleber, vielleicht’  zuweilen  auch  in  Folge  eines  secundären  Duode- 
nalkatarrhs, eine  leicht  Ucterische  Färbung  der  Haut.  Gerade  das 
eigentümliche  Gemisch  von  cyanotischer  und  schwach  ikterischer 
Hautfärbung  ist  für  viele  Herzkranke  (namentlich  Mitralfehler)  in 
hohem  Grade  charakteristisch.  Uebrigens  ist  die  gelbliche  Hautfärbung 
der  Herzkranken  wohl  nicht  immer  ein  echter  Icterus,  sondern  kann 
auch  durch  andere  Pigmentbildung  in  der  Haut  entstanden  sein. 

Die  Stauungsmilz  entsteht,  wenn  sich  die  Stauung  des  Blutes  bis 
in  die  Milzvene  erstreckt.  Die  Milz  nimmt  an  Grösse  beträchtlich  zu, 
wird  derb  und  fest.  Der  Nachweis  der  Stauungsmilz  durch  die  Ver- 
grösserung der  Milzdämpfung  ist  oft  schwierig,  da  die  Percussion  der 
Milz  durch  gleichzeitigen  Ascites,  Hydrothorax  u.  dgl.  unsicher  wird. 
Häufig  kann  man  dagegen  die  vergrösserte  Stauungsmilz  unter  dem 
linken  Rippenbogen  deutlich  fühlen. 

In  den  Nieren  (Stauungsnieren)  führt  die  Verlangsamung  der 
Circulation  und  die  Abnahme  des  arteriellen  Druckes  zu  auffal- 
lenden Veränderungen  der  Harnsecretion.  Vor  Allem  leidet,  zumal 
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beim  gleichzeitigen  Eintritt  von  Oedemen,  die  Wasserausscheidung  aus 
den  Nieren.  Der  Harn  nimmt  daher  an  Menge  beträchtlich  ab  ("bis 
auf  800 — 500  ccm  und  weniger  in  24  Stunden),  er  wird  dunkler, 
concentrirter,  von  höherem  specifischen  Gewicht  und  stärkerem  Säure- 
grad. Sehr  gewöhnlich  bildet  sich  daher  in  ihm  ein  reichliches  Sedi- 
ment von  harnsaurem  Natron.  Bei  stärkeren  Graden  der  Stauung  tritt 
in  Folge  der  Schädigung  des  Glomerulusepithels  Eiweiss  im  Harn 
auf.  Die  Menge  desselben  ist  meist  gering,  kann  aber  doch  bis  zu 
'/ 4- — V3  Volumen  ansteigen.  Mikroskopisch  findet  man  im  Harn  bei 
einfachen  Stauungsnieren  nur  spärliche  hyaline  Cylinder,  einige  weisse 
und  rothe  Blutkörperchen.  Hält  die  Stauung  in  den  Nieren  lange 
Zeit  an,  so  bilden  sich  dauernde  Folgezustände  in  den  Nieren,  die 
man  als  „ cyanotische  Induration “ oder  schliesslich  als  Stauungs- 
schrumpfniere bezeichnen  kann.  In  Folge  der  mangelhaften  Blutzufuhr 
geht  Nierenparenchym  zu  Grunde  und  statt  dessen  tritt  eine  vermehrte 
Bindegewebsbildung  ein  (vgl.  die  Herzfehlerlunge  u.  a.).  Der  Ei- 
weissgehalt des  Harns  bleibt  in  solchen  Fällen  dann  ein  andauernder. 

Die  genaue  Beobachtung  des  Harns  hei  schwer  Herzkranken  ist 
von  grösster  praktischer  Wichtigkeit.  Denn  die  Beschaffenheit  des 
Harns  (Farbe,  specifisches  Gewicht,  Eiweissgehalt)  ist  einer  der  besten 
Gradmesser  für  das  Verhalten  der  Herzkraft  und  der  Circulation.  Jede 
Verschlechterung  der  Circulation  zeigt  sich  unmittelbar  in  der  Ab- 
nahme der  Harnmenge  und  Zunahme  des  specifischen  Harngewichts, 
beziehentlich  im  Auftreten  von  Albuminurie.  Jede  spontane  oder 
durch  Arzneimittel  herb  ei  geführte  Besserung  der  Circulation  macht 
sich  zuerst  und  am  deutlichsten  bemerkbar  durch  die  Zunahme  der 
täglich  ausgeschiedenen  Harnmenge  und  durch  die  entsprechende  Ab- 
nahme des  specifischen  Gewichts  des  Harns. 

Als  Complicationen  beobachtet  man  bei  Ilerzfehlerkranken  nicht 
selten  auch  echte  acute  und  chronische  Nephritiden  (insbesondere 
arteriosklerotische  Schrumpfnieren).  Die  klinische  Beurtheilung  solcher 
Fälle  ist  oft  nicht  ganz  leicht. 

Auf  die  Stauung  in  den  Blutgefässen  des  Magens  und  Darmes 
bezieht  man  zum  Theil  die  mannigfachen  gastrischen  und  Verdauuugs- 
beschwerden  (Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  Verstopfung,  Durchfälle 
u.  dgl.) , an  welchen  Herzkranke  nicht  selten  leiden.  Doch  treten 
selbstverständlich  nicht  selten  auch  complicatorische  Erkrankungen 
(acute  und  chronische  Katarrhe)  in  den  genannten  Organen  auf. 

1.  Embolische  Vorgänge.  Die  Verlangsamung  der  Circulation  und 
die  in  Folge  hiervon  leicht  eintretenden  Ernährungsstörungen  der  Ge- 
fässwände  geben  bei  Herzfehlern  häufig  die  Veranlassung  zur  Bildung 
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von  Thromben.  Dieselben  sitzen  entweder  im  Herzen  selbst:  an  den 
kranken  Klappen,  in  den  Recessus  zwischen  den  Herztrabekeln,  in 
den  Herzohren  u.  s.  w.  Oder  sie  bilden  sich  in  den  Venen,  vor  Allem 
in  denen  der  unteren  Extremitäten.  Von  diesen  Thromben  können  sich 
leicht  Fibrinpfröpfe  loslösen,  in  den  Kreislauf  gelangen  und  so  zu  em- 
bolischen  Vorgängen  in  entfernten  Organen  Anlass  geben.  Einige  in 
klinischer  Beziehung  besonders  wichtige  Embolien  sind  a.  a.  0.  be- 
sonders besprochen  und  werden  deshalb  hier  nur  kurz  erwähnt. 

Die  Embolie  der  Lungenarterien , ausgehend  von  Venenthromben 
oder  von  Thromben  im  rechten  Herzen,  giebt  Veranlassung  zur  Ent- 
stehung des  hämorrhagischen  Lungeninfarctes.  Die  Pathogenese  und 
die  Symptome  desselben  sind  bereits  im  vorigen  Abschnitt  (vgl.  S.  437) 
erörtert  worden. 

Eine  Embolie  der  Gehirnarterien  ist  die  gewöhnliche  Ursache  der 
bei  Herzfehlern  nicht  selten  auftretenden  apoplektischen,  meist  zu  einer 
Heiniplegie  führenden  Anfälle.  Die  anatomische  Ursache  der  Hemi- 
plegie in  diesen  Fällen  ist  die  sich  entwickelnde  embolische  Gehirn- 
erweichung. Näheres  hierüber  siehe  im  Abschnitt  über  Gehirnkrank- 
heiten (Bd.  III). 

Embolie  der  grösseren  Arterien  in  den  Extremitäten , der  A.  femo- 
ralis, brachialis  u.  s.  w.,  ist  viel  seltener,  als  die  bisher  genannten  Em- 
bolien. Sie  führt,  wenn  keine  ausreichende  collaterale  Circulation  sich 
bilden  kann,  zur  embolischen  Gangrän  in  den  Extremitäten.  Die 
Haut,  zuerst  an  der  Peripherie  (an  den  Fingern  resp.  Zehen),  wird 
kühl,  bläulich  und  endlich,  wenn  die  Circulation  ganz  aufhört,  fast 
schwarz  verfärbt.  Langsam,  gewöhnlich  im  Verlaufe  von  Wochen, 
schreitet  die  Gangrän  fort.  Durch  Abstossung  der  nekrotischen  Partien 
entstehen  Ulcerationen.  Die  Krankheit  ist  äusserst  schmerzhaft.  Durch 
die  Schmerzen  und  das  mit  den  Ulcerationen  gewöhnlich  eintretende 
septische  Fieber  werden  die  Kranken  bald  sehr  elend,  und  bei  aus- 
gedehnterer Gangrän  tritt  schliesslich  fast  immer  der  Tod  ein.  — Die 
in  einzelnen  Fällen  beobachtete  embolische  Verstopfung  der  Bauchaorta 
(meist  an  der  Theilungsstelle  der  letzteren)  bewirkt  eine  plötzlich  auf- 
tretende, fast  völlige  Paraplegie  beider  Beine  mit  rasch  eintretenden 
Sensibilitätsstörungen,  Verschwinden  der  Reflexe  und  Erlöschen  der 
elektrischen  Erregbarkeit.  Die  Pulsation  der  peripherischen  Arterien 
ist  nicht  mehr  zu  fühlen,  die  Füsse  sind  blass  und  kalt,  bald  stellen 
sich  beiderseits  die  Zeichen  der  Gangrän  ein.  Der  Zustand  führt 
wohl  fast  ausnahmslos  zum  Tode. 

Die  Embolie  der  Nierenarterien  und  die  davon  abhängige  Bil- 
dung von  anämischen  oder  von  hämorrhagischen  Niereninfarcten 
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kann  klinisch  ganz  symptomlos  verlaufen.  Zuweilen  ist  sie  aber  durch 
das  plötzliche  Auftreten  von  Schmerzen  in  der  Xierengegend  und 
starken  Blutgehalt  des  Harns  erkennbar  (s.  Bd.  II). 

Emholische  Milzinfarcte  machen  sich  manchmal  durch  Schwellung 
der  Milz  und  durch  heftige  (perisplenitische)  Schmerzen  in  der  Milz- 
gegend bemerkbar.  In  anderen  Fällen  bleiben  sie  ganz  symptomlos. 

Ein  sehr  seltenes  Ereigniss  ist  die  Embolie  einer  Art.  mesenterica. 
Die  Symptome  derselben  bestehen  in  einer  plötzlich  auftretenden  Darm- 
blutung, in  heftigen  kolikartigen  Schmerzen,  allgemeinem  Collaps  und 
peritonitischen  Erscheinungen. 

5.  Coniplicationen  von  Seiten  des  Nervensystems.  Die  wichtigste 
Complication  von  Seiten  des  Nervensystems,  die  emholische  Gehirn- 
erweichung, ist  bereits  erwähnt  worden.  Hinzuzufügen  ist  noch,  dass 
auch  Gehirnblutungen  zuweilen  bei  Herzfehlern  Vorkommen.  Sie 
entstehen  namentlich  bei  Aorteninsufficienz,  entweder  in  Folge  des 
gleichzeitigen  Atheroms  der  Gehirnarterien,  oder  vielleicht  auch  zum 
Tlieil  bedingt  durch  die  abnorm  starke  systolische  Anspannung  der 
Gefässwände. 

Psychische  Störungen  sind  bei  chronischen  Klappenfehlern  wieder- 
holt beobachtet  worden.  Sie  sind  eine  Folge  der  Circulationsstürung 
und  der  hierdurch  eingetretenen  Ernährungsstörungen  im  Gehirn.  Ge- 
wöhnlich zeigen  sie  sich  daher  erst  in  den  letzten  Stadien  des  Herz- 
fehlers, gleichzeitig  mit  sonstigen  Compensationsstörungen.  Am  häu- 
figsten haben  die  Psychosen  bei  Herzkranken  den  Charakter  einer 
melancholischen  Geistesstörung.  Doch  kommen  auch  Zustände  allge- 
meiner Verwirrtheit  und  grosser  psychischer  Aufregung  vor. 

6.  Scciindiire  Gelenkaffectioncn  sind  bei  Herzfehlern  nicht  selten. 
Wie  im  Verlaufe  des  acuten  Gelenkrheumatismus  die  acute  Endocarditis 
sich  entwickelt,  so  treten  umgekehrt  im  Verlaufe  chronischer  Herzfehler 
nicht  selten  rheumatische  Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Gelenken 
öder  selbst  mit  Fieber  verbundene  acute  Gelenkschwellungen  auf.  Zu- 
weilen entwickelt  sich  das  vollständige  Krankheitsbild  einer  Polyar- 
thritis acuta.  Wahrscheinlich  bedarf  es  zur  Entstehung  aller  dieser 
secundären  Gelenkerkrankungen  gar  keiner  neuen  von  aussen  kom- 
menden Infection,  sondern  an  den  erkrankten  Herzklappen  kommt  es 
unter  gewissen  Umständen  zu  einer  reichlicheren  Entwicklung  der 
Infectionserreger  (Staphylokokken?),  dieselben  gelangen  in  grösserer 
Menge  ins  Blut  und  bewirken  die  neue  Allgemeininfection  des  Körpers. 

7.  Allgeinehisyniptome.  Fieber.  Bei  den  angeborenen  und  den  in 
früher  Jugend  entstandenen  Herzfehlern  bleibt  die  allgemeine  Entwick- 
lung der  Kinder  gewöhnlich  sehr  zurück.  Bei  den  Herzfehlern  der  Er- 
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wachsenen  dagegen  ist  ein  schädlicher  Einfluss  auf  den  allgemeinen 
Ernährungszustand  keineswegs  immer  vorhanden.  Bei  vielen  Ilerz- 
fehlerkranken  sieht  man  sogar  eine  auffallend  reichliche  Fettbildung. 
Erst  in  den  späteren  Stadien  treten  oft  stärkere  allgemeine  Ernährungs- 
störungen auf,  hochgradige  Anämien  (besonders  bei  Aorteninsufficienz) 
und  allgemeine  Abmagerung.  Letztere  wird  freilich  häufig  durch  ein- 
tretendes Oedem  verdeckt. 

Im  Allgemeinen  verlaufen  die  chronischen  Herzfehler  fieberlos. 
Doch  kommen  nicht  selten  im  Verlaufe  der  Krankheit  Perioden  vor, 
wo  ein  mässiges,  meist  unregelmässiges  Fieber  besteht.  Zuweilen  sind 
hiermit  stärkere  Störungen  des  Allgemeinbefindens  verbunden,  welche 
aber  auch  fast  vollkommen  fehlen  können.  Der  Grund  des  Fiebers 
liegt,  natürlich  von  Complicationen  abgesehen,  wahrscheinlich  meist  in 
einer  acuter en  Steigerung  der  Endocarditis.  Es  kommen  alle  Ueber- 
gänge  von  einigen  leichten,  ohne  weitere  Begleiterscheinungen  auf- 
tretenden Fieberbewegungen  bis  zur  schweren  acuten  recurrirenden 
Endocarditis  (s.  d.)  vor.  In  anderen  Fällen  hängt  das  Fieber  mit  der 
Entwicklung  secunclärer  Gelenkschwellungen  (s.  o.)  oder  auch  mit 
embolischen  Vorgängen  zusammen. 

Allgemeiner  Verlauf  uutl  Prognose  der  llerzklappenfehler. 

Der  Verlauf  der  Herzklappenfehler  ist  in  den  meisten  Fällen  ein 
sehr  chronischer  und  kann  sich  Jahre  lang  hinziehen.  So  lange  eine 
vollständige  Compensation  besteht,  fühlen  sich  die  Kranken  fast  völlig- 
gesund;  ja  zuweilen  haben  sie  gar  keine  Ahnung  von  ihrem  Uebel. 
Die  geringen  Athembeschwerden,  die  Unfähigkeit  zu  körperlichen 
Anstrengungen  bemerken  sie  wohl,  beachten  sie  aber  wenig,  weil  sie 
sich  daran  gewöhnt  haben.  In  anderen  Fällen  bestehen  lange  Zeit 
hindurch  mässige  Beschwerden,  die  aber  bei  vernünftigem  und  vor- 
sichtigem Verhalten  der  Patienten  leicht  ertragen  werden  können. 

Wie  lange  das  Stadium  der  Compensation  dauert,  kann  man  nicht 
allgemein  sagen,  weil  hierbei  die  grössten  Verschiedenheiten  Vorkommen. 
Dieselben  hängen  theils  von  dem  Grade  des  Herzfehlers  ab,  theils  von 
den  äusseren  Verhältnissen,  in  denen  die  Kranken  leben,  theils  gewiss 
auch  von  der  verschiedenen  individuellen  Leistungsfähigkeit  und  Wider- 
standskraft des  Herzens.  So  kommt  es,  dass  manche  Herzfehler  Jahr- 
zehnte dauern,  während  in  anderen  Fällen  schon  nach  Monaten  schwe- 
rere Folgezustände  eintreten.  Von  grossem  Einfluss  auf  den  Verlauf 
der  Herzfehler  sind  äussere , auf  die  Kranken  einwirkende  Schädlich- 
keiten. Stärkere  körperliche  Anstrengungen,  unzweckmässige  Lebens- 
weise, dazwischentretende  fieberhafte  Krankheiten,  auch  psychische 
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Aufregungen,  Sorge  und  Kummer  sind  oft  von  bemerkbaren  schlimmen 
Folgen  begleitet. 

Treten  die  ersten  Anzeichen  gestörter  Compensation  auf,  entwickeln 
sich  zum  ersten  Male  stärkere  Kurzathmigkeit,  leichte  Oedeme  um  die 
Knöchel  u.  dgl.,  so  können  diese  Erscheinungen  bei  richtigem  Verhalten 
der  Kranken  wieder  vollständig  verschwinden.  Ja  sogar  starke  Com- 
pensationsstörungen,  hochgradiger  allgemeiner  Hydrops,  verbunden  mit 
bereits  sehr  schwacher  und  unregelmässiger  Herzaction.  können  nach 
wochenlanger  Dauer  wieder  schwinden  und  einem  verhältnissmässigen 
Wohlbefinden  Platz  machen.  Verschlimmerungen  des  Leidens  können 
mehrmals  auftreten  und  sich  immer  wieder  bessern.  Schliesslich  freilich 
wird  die  Besserung  unvollständig.  Dauernde  Oedeme  und  andere  Folgen 
der  zunehmenden  venösen  Stauung  stellen  sich  ein,  die  Beschwerden, 
besonders  die  Athemnoth,  werden  immer  grösser,  bis  die  Kranken  nach 
längerem,  qualvollen  Leiden  sterben.  In  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode 
treten  bei  Herzfehlerkranken  zuweilen  noch  gewisse  Unregelmässig- 
keiten in  der  Innervation  des  Herzens  und  der  Athmung  auf,  von 
denen  namentlich  das  sogenannte  CHEYXE-STOKEs'sche  Phänomen  noch 
besonders  zu  erwähnen  ist.  Dasselbe  besteht  in  eigenthümlichen  perio- 
dischen Schwankungen  der  Athembewegungen,  so  dass  sich  an  eine 
vollständige  Athempause  (Apnoe)  zuerst  schwache,  dann  allmälig 
immer  stärker  und  tiefer  werdende  Atkemzüge  anschliessen.  die  all- 
mälig wieder  nachlassen  und  schliesslich  der  neuen  völligen  Athem- 
pause Platz  machen.  Dabei  werden  die  Kranken  während  der  Athem- 
pause meist  stärker  benommen,  ihre  Pupillen  verengern  sich;  während 
der  dyspnoischen  Athmung  kommen  die  Kranken  wieder  etwas  zu 
sich,  und  ihre  Pupillen  erweitern  sich.  Die  Hauptursache  der  perio- 
dischen Athmung  ist  wohl  in  einem  starken  Sinken  der  Erregbarkeit 
des  Athemcentrums  zu  suchen.  Erst  wenn  sich  während  der  Apnoe 
jedesmal  wieder  eine  grössere  Menge  Kohlensäure  im  Blute  angehäuft 
hat,  wird  durch  den  Beiz  derselben  das  Athemcentrum  zu  neuer  Thätig- 
keit  angefacht.  Eine  anscheinend  völlig  analoge,  aber  von  der  gleich- 
zeitigen periodischen  Athmung  unabhängige  Erscheinung  beobachteten 
wir  auch  am  Herzen  — abwechselndes  Auftreten  einer  Reihe  rascherer 
und  dann  einer  Reihe  langsamerer,  an  sich  aber  regelmässiger  Herz- 
schläge. — 

Was  die  einzelnen  Formen  der  Klappenfehler  anbetrifft,  so  giebt 
die  Aorteninsufficienz  im  Allgemeinen  insofern  die  beste  Prognose, 
als  sie  viele  Jahre  hindurch  sehr  vollständig  compensirt  sein  kann. 
Dafür  geben  aber  einmal  eingetretene  stärkere  Compensationsstörungen 
gerade  bei  diesem  Herzfehler  eine  sehr  ungünstige  Prognose,  indem 
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sie  in  der  Regel  nicht  wieder  völlig  zum  Schwinden  zu  bringen  sind. 
Die  Mitralinsufficienz  ist  ebenfalls  ein  verhältnissmässig  günstiger 
Herzfehler,  welcher  lange  Zeit  compensirt  sein  kann.  Entschieden  pro- 
gnostisch ungünstiger  und  mit  mehr  Beschwerden  verbunden  ist  die 
Mitralstenose.  Doch  können  bei  allen  Mitralfehlern  sehr  schwere  Zu- 
stände einmal  oder  sogar  wiederholt  sich  bessern.  Die  Aortenstenose 
ist  auch  einer  ziemlich  guten  Compensation  fähig  und  hierin  sogar 
für  den  Kranken  günstiger,  als  die  Mitralstenose.  Sie  macht  aber  häufig 
langdauernde,  von  der  Anämie  des  Gehirns  oder  vielleicht  auch  häufig 
von  gleichzeitigen  Gefässveränderungeu  im  Gehirn  abhängige  Kopf- 
symptome (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a.). 

Ob  ausgebildete  Klappenfehler  des  Herzens  heilbar  sind,  ist  eine 
Frage,  die  nicht  unbedingt  verneint  werden  kann.  In  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  ist  freilich  der  Klappenfehler  an  sich  unheilbar. 
Nur  die  Folgezustände  desselben  können  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
verhindert,  resp.  beseitigt  werden.  Bei  Kindern  und  jugendlichen  Indi- 
viduen kommen  aber  doch,  wie  wir  auch  selbst  beobachtet  haben, 
zuweilen  Fälle  vor,  bei  welchen  alle  Zeichen  eines  ausgesprochenen 
Herzfehlers  bestehen,  nach  Jahr  und  Tag  aber  wieder  vollständig  ver- 
schwinden. Freilich  ist  die  Entscheidung  darüber,  ob  es  sich  hierbei 
wirklich  um  geheilte  Klappenfehler  handelt,  sehr  schwierig,  da  ein- 
fache Dilatationen  des  Herzens,  relative  Insufficienzen  der  Klappen, 
anämische  Herzgeräusche  u.  dgl.  leicht  zu  Verwechslungen  mit  echten 
Klappenfehlern  des  Herzens  Anlass  geben  können. 

Von  den  intercurrenten  gefährlichen  Zufällen  bei  Herzklappen- 
fehlern sind  vor  Allem  die  embolischen  Vorgänge  zu  erwähnen,  die 
plötzlich  und  ohne  Vorboten  eintreten  können.  Die  einzelnen  Formen 
der  Embolien  sind  oben  bereits  erwähnt,  ebenso  das  Vorkommen  von 
Gehirnblutung  bei  Herzfehlerkranken.  Hinzutretende  acute  Krank- 
heiten (Typhus,  Pneumonie)  nehmen  bei  Herzfehlerkranken  oft,  wenn 
auch  nicht  immer,  einen  sehr  schweren  und  gefährlichen  Verlauf,  da 
sie  erhöhte  Ansprüche  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  machen. 

Therapie  der  Herzklappen  fehler. 

1.  Prophylaxis.  Unsere  Mittel,  um  dem  Entstehen  von  Herz- 
klappenfehlern vorzubeugen,  sind  sehr  gering.  Die  Entwicklung  einer 
Endocarditis  beim  Gelenkrheumatismus  zu  verhindern,  vermögen  wir 


1)  Eine  kurze  kritische  Darstellung  der  „mechanischen  Behandlungsmethode“ 
der  Kreislaufsstörungen  (sogenannte  Oertelkur)  findet  man  bei  der  Besprechung 
der  musculären  Herzkrankheiten. 
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auch  bei  der  jetzigen  Behandlungsmethode  des  Rheumatismus  acutus 
mit  Salicylsäure  keineswegs.  Nur  insofern  die  ganze  Krankheitsdauer 
durch  die  Salicylsäure  häufig  beträchtlich  abgekürzt  wird,  kann  die 
Wahrscheinlichkeit  des  Eintritts  einer  Endocarditis  verringert  werden 

Auch  gegen  die  von  vornherein  chronisch  sich  entwickelnden  Herz- 
fehler vermögen  wir  prophylaktisch  wenig  zu  tliun,  zumal  die  Ursachen 
der  Erkrankung  in  vielen  Fällen  uns  gänzlich  unbekannt  sind.  Am 
meisten  Berücksichtigung  verdienen  diejenigen  Schädlichkeiten,  welche 
die  Entstehung  des  Arterienatheroms  und  im  Anschluss  daran  die  Ent 
stehung  chronischer  Klappenfehler  begünstigen  sollen.  Körperliche 
Ueberanstrengungen,  üppige  Lebensweise  (unmässiger  Alkoholgenuss, 
zu  starkes  Rauchen)  kommen  hierbei  hauptsächlich  in  Betracht.  Jedoch 
ist  die  Rolle,  welche  diese  Momente  bei  der  Entstehung  echter  Klappen- 
fehler spielen,  jedenfalls  viel  geringer,  als  ihr  Einfluss  .auf  die  Ent- 
wicklung gewisser  myopathischer  und  nervöser  Herzerkrankungen, 
(s.  das  folgende  Capitel). 

2.  Behandlung  der  compensirten  Herzfehler.  Bekommt  man  einen 
bereits  bestehenden,  aber  zur  Zeit  vollständig  compensirten  Herzfehler 
in  Behandlung,  so  muss  diese  eine  vorzugsweise  diätetische  sein.  Der 
Kranke  ist,  ohne  ihn  unnütz  zu  ängstigen,  auf  seinen  Herzfehler  auf- 
merksam zu  machen.  Es  muss  ihm  gesagt  werden,  dass  sein  ferneres 
Wohlbefinden  zum  grossen  Theil  von  seinem  eigenen  Verhalten,  von 
seiner  Vernunft  und  Willensstärke  abhängig  sei.  Der  Kranke  muss 
Alles  vermeiden,  was  grössere  Ansprüche  an  die  Herztbätigkeit  macht 
und  was  von  direct  schädlichem  Einflüsse  auf  dieselbe  sein  kann. 
Jede  anstrengendere  körperliche  Thätigkeit,  zu  sehr  angespanntes 
geistiges  Arbeiten,  ferner  jede  Unmässigkeit  im  Essen,  Trinken,  Rauchen 
u.  s.  w.  muss  verboten  werden.  Dass  hierbei  die  Verordnung  des 
Arztes  häufig  nicht  den  Anforderungen  des  Berufs,  sowie  den  Lieb- 
habereien und  Gewohnheiten  der  Patienten  entspricht,  darf  den  Arzt 
nicht  irre  machen,  die  Durchführung  seiner  Vorschriften  nach  Mög- 


lichkeit zu  verlangen. 


Eine  medicamentöse  Therapie  ist  bei  compensirten  Herzfehlern 
meist  unnöthig.  Ein  Mittel,  welches  unmittelbar  günstig  auf  die  endo- 
carditische  Erkrankung  einwirkt,  kennen  wir  nicht.  Empfohlen  ist  der 
längere  Gebrauch  von  . Jodkalium . Solutio  Foioleri,  Stihium  arseni- 
cosum  („Granula  Antimonii“)  u.  a.  Die  Wirksamkeit  dieser  Mittel 
ist  aber  sehr  fraglich.  Immerhin  kann  man,  wenn  leichte  Beschwerden 
irgend  eine  Ordination  wünschensvverth  machen  und  andere  Verord- 
nungen nicht  besonders  angezeigt  sind,  einen  Versuch  damit  machen. 
Sonst  begnügt  man  sich  gewöhnlich  damit,  durch  Eisen-  und  Chinin- 
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prtipurcite , durch  bittere  Mittel  u.  dgl.  clen  Appetit  und  den  Ernäh- 
rungszustand der  Kranken  zu  bessern.  Besteht  ein  Verdacht  auf 
den  Zusammenhang  des  Herzfehlers  mit  einer  vorhergehenden  Syphi- 
lis, so  kann  man  einen  Versuch  mit  einer  antiluetischen  Behandlung 
( Jodkalium ) machen.  Grosse  Hoffnungen  auf  den  Erfolg  darf  man 
freilich  auch  hierbei  nicht  haben,  weil  die  mechanischen  Folgen  der 
Klappenveränderungen  (die  Insufficienz  und  die  Stenose)  kaum  zum 
Verschwinden  gebracht  werden  können. 

Besondere  Berücksichtigung  bei  der  Behandlung  Herzkranker  ver- 
dient die  Anwendung  der  Bäder.  Zahlreiche  Erfahrungen  sprechen 
dafür,  dass  dieselben  von  Herzkranken  nicht  nur  gut  vertragen  werden, 
sondern  dass  die  Bäder  eine  besonders  wohlthätige  und  kräftigende 
Wirkung  auf  die  Herzthätigkeit  ausüben.  Den  grössten  Ruf  in  dieser 
Beziehung  haben  sich  die  CCh-reichen  Thermalsoolen,  insbesondere 
Nauheim,  erworben.  Selbst  beginnende  Compensationsstörungen  werden 
häufig  durch  den  Gebrauch  dieser  oder  ähnlicher  Bäder  ( Kissingen ) 
erheblich  gebessert.  Uebrigens  kann  man  die  Patienten  häufig  auch 
zu  Hause  mit  gutem  Erfolge  Badekuren  gebrauchen  lassen.  Bei  kräf- 
tigeren Kranken  wirken  zuweilen  kurze  lauwarme  Bäder  mit  kühleren 
Uebergiessungen  recht  günstig  ein.  Oder  man  verordnet  Salzbäder 
und  insbesondere  die  künstlichen  Kohlensäuren  Bäder , die  gegen- 
wärtig in  vielen  städtischen  Badeanstalten  eingerichtet  sind,  jedoch 
auch  in  der  Wohnung  der  Kranken  leicht  hergestellt  werden  können 
(künstliche  002-Bäder  von  Sandoiv , Quaglio  u.  a.).  Die  Dauer  der 
COü-Bäder  sei  Anfangs  stets  eine  kurze  (6 — 8 Minuten),  die  Tempe- 
ratur etwa  30°  C.  Allmälig  kann  die  Badezeit  verlängert  werden.  — 
Einen  gewissen  Werth  für  die  Behandlung  Herzkranker  ohne  stärkere 
Compensationsstörungen  haben  auch  methodische  heilgymnastische 
Muskelübungen  (sogenannte  schwedische  Heilgymnastik  u.  dgl.).  Regel 
mässige  Muskelbewegungen  fördern  sicherlich  die  Blutbewegung  und 
erleichtern  somit  die  Aufgabe  des  Herzens  Mit  Vorsicht  und  unter 
genügender  Berücksichtigung  der  individuellen  Verhältnisse  ausgeführt, 
üben  solche  Kuren  nicht  selten  einen  wohlthätigen  Einfluss  auf  das 
Befinden  der  Kranken  aus.  Für  die  allgemeine  Körperbewegung  der 
Herzkranken  scheint  mir  der  beste  Maassstab  in  dem  subjectiven 
Empfinden  der  Athemnoth  gegeben  zu  sein.  Jeder  Herzkranke  ohne 
besondere  Zeichen  von  Compensationsstörung  darf  langsam  gehen,  so 
lange  er  keine  Athemnoth  empfindet.  Sobald  diese  eintritt,  soll  er 
stehen  bleiben,  um  sich  auszuruhen.  Ich  halte  es  für  völlig  verkehrt, 
die  Kranken  zu  veranlassen,  sich  trotz  eintretender  Dyspnoe  zum 
Weitergehen  zu  zwingen.  Man  vergesse  nicht,  dass  jede  eintretende 
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Circulationsstörung  auch  im  Herzmuskel  selbst  sich  geltend  machen 
muss.  — Dass  ein  Klimawechsel  bei  Herzkranken  zuweilen  von  Nutzen 
sein  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Insbesondere  ist  es  zweckmässig,  dass 
Kranke  mit  Neigung  zu  Bronchialkatarrhen  und  zu  rheumatischen  Er- 
krankungen den  Winter  im  Süden  zubringen. 

3.  Behandlung  der  Compensationsstörungen.  Sobald  die  eompen- 
satorische  Herzthätigkeit  bei  einem  Klappenfehler  zu  erlahmen  beginnt, 
sobald  sich  stärkere  Athemnoth,  Abnahme  der  Harnausscheidung  und 
Oedeme  einstellen,  müssen  wir  in  erster  Linie  stets  für  möglichste 
Erleichterung  der  Herzaufgabe  durch  vollständige  Körperruhe  sorgen. 
In  zahlreichen  Fällen,  insbesondere  bei  Mitralfehlerkranken,  gehen  selbst 
ausgesprochene  Compensationsstörungen  wieder  völlig  zurück  durch 
ruhiges  Bettliegen  bei  einfacher  Diät  ohne  jedes  sonstige  Medicament. 
Sind  aber  die  Compensationsstörungen  stärker  und  anhaltend,  so  soll 
der  Arzt  zunächst  stets  zu  einem  Mittel  greifen,  dessen  günstiger  Ein- 
fluss auf  die  gestörte  Herzthätigkeit  unzweifelhaft  ist  — zur  Digitalis. 
Die  Digitalis  hat  die  Eigenschaft,  die  einzelnen  Herzschläge  kräftiger 
zu  machen,  die  Pulsfrequenz  durch  Verlängerung  der  Diastolenzeit 
herabzusetzen  und  vor  Allem  den  Blutdruck  zu  steigern.  Die  Digitalis 
ist  daher  bei  jedem  Herzfehler  angezeigt,  wenn  andauernde  Compen- 
sationsstörungen auftreten,  vor  Allem,  wenn  der  Puls  dabei  abnorm 
klein,  von  abnorm  geringer  Spannung,  erhöhter  Frequenz  und  unregel- 
mässig ist.  Die  erwünschte  Wirkung  der  Digitalis  besteht  darin,  dass 
der  Puls  langsamer,  regelmässiger  und  vor  Allem  von  stärkerer 
Spannung  wird.  Unter  dem  Einfluss  der  so  bewirkten  Erhöhung  des 
arteriellen  Druckes  und  der  Beschleunigung  der  Circulation  schwinden 
die  Compensationsstörungen  in  oft  überraschender  Weise:  die  Diurese 
wird  reichlicher,  der  spärliche,  dunkle,  concentrirte  Stauungsharn  hört 
auf,  die  täglich  ausgeschiedene  Harnmenge  nimmt  zu,  der  Harn  wird 
daher  specifisch  leichter  und  hell.  Damit  schwinden  die  Oedeme, 
die  Athemnoth  lässt  nach,  der  Kopf  wird  frei,  das  Allgemeinbefinden 
besser,  kurz  und  gut,  es  kann  von  Neuem  eine  vollständige  Compen- 
sation  des  Herzfehlers  eintreten.  Dieser  Umschwung  vollzieht  sich  zu- 
weilenin verhältnissmässig  kurzer  Zeit,  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen. 

Sehr  wichtig  ist  es,  die  Digitalis  in  richtiger  und  wirksamer 
Weise  zu  verordnen.  Vielfache  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  es  am 
besten  ist,  in  regelmässigen  Zwischenzeiten  von  2 — 3 Stunden  fortgesetzt 
.je  0,1  Pulv.  fol.  Digitalis  (in  Oblaten,  oder  auch  einfach  in  Wasser) 
zu  gehen,  so  dass  am  Tag  etwa  4 — 6 Pulver,  also  0,4 — 0,6  Pulv.  fol. 
Digitalis,  verbraucht  werden.  Wird  das  Mittel  gut  vertragen,  so  fährt 
man  unter  Umständen  in  der  gleichen  Weise  fort.  Meist  setzt  man 
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aber  in  der  Nacht  aus,  um  am  folgenden  Tage  die  Pulver  in  gleicher 
Weise  weiterzugeben.  Gewöhnlich  tritt  nach  Gebrauch  von  10 — 15 
Pulvern  innerhalb  2 — 3 Tagen  die  deutliche  Digitaliswirkung  ein, 
erkennbar  an  der  ausgesprochenen  Abnahme  der  Pulsfrequenz,  der 
zunehmenden  Stärke  und  Regelmässigkeit  des  Pulses  und  der  Besserung 
der  übrigen  Krankheitserscheinungen.  Statt  der  Pulver  kann  man 
auch  das  Infusum  folior.  Digitalis  (1,0 — 2,0  auf  150,0  Wasser)  an- 
wenden. Von  dem  Infus  muss  dann  regelmässig  in  1 — 2 ständigen 
Pausen  ein  Esslöffel  verabreicht  werden.  In  einzelnen  Fällen,  nament- 
lich wenn  die  Kranken  sich  schon  an  das  Mittel  gewöhnt  haben,  kann 
man  noch  weit  grössere  Digitalisdosen  verordnen  (2,0— 3,0  pro  die 
und  mehr).  Andererseits  muss  man  zuweilen  die  Digitaliswirkung  in 
noch  langsamerer  Weise  durch  fortgesetzte  kleinere  Dosen  zu  erreichen 
suchen.  Stets  aber  gebe  man  die  Digitalis  in  regelmässig  fortgesetzter 
Weise,  um  durch  Summation  („Cumulirung“')  der  Einzelwirkung  die 
volle  Digitaliswirkung  zu  erreichen.  Vollkommen  nutzlos  ist  die  Ver- 
ordnung der  Digitalis  in  zu  kleinen,  verzettelten  Dosen.  Nie  darf 
das  Mittel  verschrieben  werden,  wenn  man  den  Puls  und  die  Herz- 
thätigkeit  des  Kranken  nicht  genau  überwachen  kann.  Denn  hier- 
durch allein  erhält  man  die  sicheren  Indicationen  für  die  weitere  Ver- 
ordnung oder  das  Aussetzen  des  Mittels. 

Häufig  gleichzeitig  mit  der  günstigen  Einwirkung  auf  die  Herz- 
thätigkeit  treten  auch  einige  unangenehme  Nebenwirkungen  der  Digi- 
talis auf:  Uebelkeit,  Erbrechen,  Augenflimmern  u.  dgl.  Mit  dem  Aus- 
setzen der  Digitalis  hören  diese  Erscheinungen  meist  bald  auf.  während 
der  günstige  Effect  auf  den  Herzfehler  lange  andauern  kann.  Gerade 
in  Bezug  auf  diese  Nebenwirkung  zeigen  sich  grosse  individuelle 
Verschiedenheiten.  Manche  Kranke  „vertragen“  die  Digitalis  sehr  gut, 
andere  sehr  schlecht.  In  therapeutischer  Hinsicht  ist  es  namentlich 
misslich,  wenn  die  oben  genannten  unangenehmen  Erscheinungen  der 
Digitaliswirkung  (Uebelkeit,  Erbrechen)  schon  eintreten,  noch  ehe  sich 
ein  Einfluss  der  Digitalis  auf  das  Herz  geltend  gemacht  hat.  In  solchen 
Fällen  gebe  man  den  Versuch  mit  der  Digitalis,  falls  diese  dringend 
indicirt  ist,  ja  nicht  zu  frühzeitig  auf.  Haben  die  Kranken  das  Infus 
nicht  vertragen,  so  reiche  man  die  Digitalis  in  Pulverform  oder  um- 
gekehrt. Oder  man  wechsele  die  Dosirung  und  gebe  die  Digitalis  in 
kleinen,  vorsichtigen  Mengen.  Ist  überhaupt  die  innerliche  Darreichung 
der  Digitalis  nicht  durchführbar,  so  gebe  man  Digitalis  im  Klystier 
(Infus  von  0,5— 1,0  auf  50,0)  auf  Körpertemperatur  erwärmt,  nach 
vorherigem  gewöhnlichen  Klysma  zur  Entleerung  des  Rectums  1 — 2 Mal 
täglich.  Empfohlen  ist  auch  die  subcutane  Anwendung  des  Digitalis- 


544 


Krankheiten  des  Herzens. 


infuses  (0,3  auf  1 0,0,  2 — 3 Spritzen  täglich);  wir  sahen  davon  recht 
unangenehme  örtliche  Folgeerscheinungen.  Zuweilen  — namentlich 
bei  ungenügender  Ueberwachung  des  Mittel  — tritt  die  cumulirende 
Wirkung  der  Digitalis  in  schwereren  Intoxicationserscheinungen  auf 
(Collaps,  sehr  starke  Pulsverlangsamung,  Sehstörung,  weite  Pupillen  u.a.).  j 
Dann  sind  Reizmittel,  wie  Kampher,  Aether,  Wein,  starker  schwarzer 
Kaffee  u.  dgl.,  anzuwenden. 

Wie  oft  die  Digitalis  bei  Herzkranken  anzuwenden  ist,  darüber 
entscheidet  nur  die  Beobachtung  des  einzelnen  Falles.  Manche  Kranke 
(namentlich  mit  Mitralfehlern)  können  20 — 30  Mal  und  noch  häufiger 
Digitaliskuren  mit  bestem  Erfolge  durchmachen.  Jedesmal,  wenn  die 
Oompensationsstörungen  von  Neuem  eintreten,  muss  man  wieder  Digi- 
talis versuchen.  Freilich  ist  dann  oft  ein  allmäliges  Steigen  mit  der 
Dosis  nothwendig.  Wie  bei  so  vielen  anderen  Arzneistoffen,  tritt  schliess- 
lich eine  Gewöhnung  an  das  Mittel  ein.  Eine  Maximaldose  giebt  es 
nicht,  und  man  muss  im  einzelnen  Falle  eine  ausreichende  Menge  aus- 
probiren.  Einzelne  Kranke  werden  schliesslich  richtige  „Digitalopbagen“ 
und  können  ohne  grosse  Digitalisdosen  (bis  5 Gramm  Pulver  pro  die 
haben  wir  selbst  beobachtet!)  nicht  existiren.  In  anderen  Fällen  em- 
pfiehlt es  sich,  nach  der  erfolgreichen  Darreichung  der  Digitalis  in 
grösseren  Dosen  das  Mittel  noch  längere  Zeit  hindurch  in  kleinen 
Dosen  (etwa  3 Mal  täglich  0,05)  fortgebrauchen  zu  lassen.  Auch 
sonst  können  Herzkranke  mit  massigen  Beschwerden  zuweilen  mit 
ersichtlichem  Nutzen  fortdauernd  lange  Zeit  (Monate  lang)  beständig  ■■ 
Meine  Digitalisdosen  nehmen.  In  sehr  vielen  Fällen  hört  aber  leider  , 
die  günstige  Wirkung  der  Digitalis  auch  in  grösseren  Dosen  schliess-  s 
lieh  ganz  auf.  Das  Mittel  wird  überhaupt  nicht  mehr  „vertragen" 
und  man  muss  es  ganz  fortlassen.  Dann  ist  gewöhnlich  auch  das  letzte  j 
Stadium  der  Krankheit  eingetreten. 

Nicht  selten  beobachtet  man  Herzfehlerkranke  mit  deutlichen  Stau-  i 
uugserscheinungen,  bei  welchen  die  Beschaffenheit  des  Pulses  zunächst 
gegen  die  Darreichung  der  Digitalis  zu  sprechen  scheint.  Der  Puls  ist 
vielleicht  frequent,  aber  regelmässig  und  kräftig,  in  anderen  Fällen  ist  . 
er  gar  nicht  beschleunigt,  dabei  aber  etwas  unregelmässig  oder  sogar  I 
auch  verlangsamt  und  regelmässig.  Namentlich  hei  der  Disufficienz  I 
der  Aortalclapyen  ist  die  Frage,  ob  man  Digitalis  geben  soll  oder 
nicht,  oft  recht  schwierig  zu  entscheiden.  In  allen  derartigen  Fällen 
empfiehlt  es  sich  im  Allgemeinen  doch,  einen  methodischen  Versuch  I 
mit  der  Digitalis  zu  machen,  da  dieser  oft  von  Erfolg  begleitet  ist.  I 
Besondere  Vorsicht  und  Aufmerksamkeit  auf  die  Wirkungen  des  Mittels  I 
sind  dabei  freilich  nothwendig. 
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Die  Versuche,  statt  der  Digitalisblätter  clie  wirksamen  Bestand- 
teile derselben  in  reiner  Form  (Digitalin,  Digitalem,  Digitoxin)  zu  ver- 
ordnen, haben  noch  keine  grossen  praktischen  Erfolge  erzielt.  Nur 
von  dem  neuerlich  dargestellten  Digitoxin  (nach  denselben  Indicationen, 
wie  die  Digitalis,  1 — 2 stündlich  '/i  Milligramm  in  Pastillenform)  haben 
wir  und  andere  Beobachter  sehr  gute  Wirkungen  gesehen.  Einen  be- 
sonderen Vorzug  vor  der  Digitalis  hat  das  Mittel  nicht;  aber  als  Er- 
satz der  Digitalis,  wo  diese  nicht  vertragen  wird  oder  wirkungslos 
bleibt,  verdient  es  zweifellos  Empfehlung.  Die  anderen  Digitalispräparate 
(Tinct.  Digitalis,  Acetum  Digitalis  u.  a.)  stehen  der  Fol.  Digitalis  an 
Wirksamkeit  weit  nach  und  sind  unserer  Meinung  nach  völlig  ent- 
behrlich. Man  verordnet  sie  am  ehesten  dann,  wenn  Herzkranke  mit 
geringen  Compensationsstörungen  andauernd  kleinere  Digitalismengen 
nehmen  sollen.  Unter  den  in  neuerer  Zeit  als  Ersatzmittel  der  Digitalis 
empfohlenen  ähnlich  wirkenden  Stoffen  verdient  zunächst  das  Coffein 
Erwähnung  (Lepine,  Riegel  u.  A.).  In  wiederholten  kleineren  Dosen 
(im  Ganzen  pro  die  1,0 — 1,5  Gramm)  gegeben,  bewirkt  es  oft  eine  Ver- 
langsamung, Regelung  und  Verstärkung  der  Herzthätigkeit  mit  gleich- 
zeitiger Steigerung  der  Nierensecretion.  Angewandt  werden  vorzugs- 
weise Coffeinum  natrio-salicyli cum  (Pulver  zu  0,2— 0,3)  und  das  C. 
citrico-benzoicum  (in  gleicher  Dosis  oder  in  einer  etwas  kleineren  Dosis 
auch  subcutan).  Ausser  dem  Coffein  sind  noch  zu  nennen  die  Adonis 
vernalis , die  Convallaria  mcijalis  und  das  Schwefelsäure  Spartein 
(s.  Recepte  im  Anhang).  Alle  diese  Mittel  sind  aber  weit  unsicherer, 
als  die  Digitalis.  Dagegen  ist  bei  Zuständen  von  einfacher  acuter  oder 
dauernder  Herzschwäche  die  Tinctura  Strophanti  (mehrmals  täglich 
10  Tropfen)  zuweilen  von  entschieden  günstiger  Wirkung.  Recht 
zweckmässig  ist  in  manchen  Fällen  auch  die  Combination  von  Digi- 
talis theils  mit  den  genannten,  theils  mit  anderen  (meist  diuretischen) 
Mitteln.  So  z.  B.  kann  man  oft  mit  gutem  Erfolge  zu  dem  Digitalis- 
infus  1,0 — 2,0  Tinct.  Strophanti  hinzusetzen  lassen.  Oder  man  ver- 
schreibt Pulver  aus  Digitalis  (0,1)  und  Diuretin  (1,0  pro  dosi  , aus 
Digitalis  und  Calomel  (s.  u.),  Digitalis  und  Coffein  u.  a.  Eine  oft 
recht  wirksame  derartig  combinirte  Arznei  ist  folgende:  Infus,  folior. 
Digitalis  2,0:  150,0,  Coffeini  natrio-salicyl.  2,0,  Tinct.  Strophanti  4,0, 
Liq.  Kalii  acetici  (50,0,  Syr.  cort.  Aurant.  30,0,  zweistündlich  ein 
Esslöffel. 

4.  Symptomatische  Therapie.  Einzelne  bei  Herzkranken  häufig  vor- 
kommende  Symptome  verlangen  noch  eine  besondere  Besprechung. 

Der  Hydrops  ist  ein  Symptom  der  venösen  Stauung  und  ver- 
schwindet, wenn  die  Compensation  allein  oder  unter  Digitalisgebrauch 
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wieder  erreicht  wird.  Als  unterstützendes  Mittel  zur  Beseitigung  des 
Hydrops  dient  vor  Allem  vollständige  Bettruhe  und  hohe  Lagerung 
der  geschwollenen  Theile.  Hydropische  Kranke  sollen  ausserdem  wo- 
möglich die  Lage  im  Bett  öfters  wechseln,  damit  in  den  abhängigen 
Partien  des  Körpers  nicht  zu  starke  Oedemansammlungen  stattfinden. 
Zweckmässig  ist  es,  die  geschwollenen  Arme  und  Beine  mit  Flanell- 
binden unter  gelindem  Druck  einzuwickeln.  Auch  eine  leichte  Massage 
der  ödematösen  Theile  kann  zuweilen  von  Vortheil  sein.  Die  Flüssig- 
keitszufuhr durch  die  Nahrung  ist  womöglich  zu  beschränken.  — Von 
inneren  Mitteln  kommen  ausser  der  stets  in  erster  Linie  anzuwendenden 
Digitalis  und  den  ähnlich  wirkenden  Stoffen  noch  die  eigentlichen 
Diuretica  (Kalium  aceticum,  Natrium  acet.,  Diuretin,  Species  diureticae 
u.  a.)  in  Betracht.  Man  verordnet  sie  theils  mit  der  Digitalis  zusammen, 
theils  allein,  namentlich  dann,  wenn  die  Digitalis  nicht  vertragen  wird 
oder  nicht  mehr  angezeigt  ist.  Besonders  wirksam  ist  bei  hydropischen 
Herzkranken  zuweilen  das  Calomel , auf  dessen  diuretiscke  Wirkung 
Jendrassik  u.  A.  neuerdings  wieder  aufmerksam  gemacht  haben.  Man 
verordnet  es  in  Pulvern  zu  0,2  dreimal  bis  fünfmal  täglich.  Häufig 
tritt  dann  nach  1 — 2 Tagen  eine  sehr  starke  Diurese  ein,  während 
welcher  die  hydropischen  Erscheinungen  rasch  abnehmen.  Sobald  die 
Diurese  beginnt,  hört  man  mit  der  Darreichung  des  Alittels  auf;  ebenso, 
wenn  sich  eine  Stomatitis  einstellt.  Die  zweckmässige  Combination 
von  Calomel  mit  Digitalis  (Digitalis  0,1,  Calomel  0,2,  fünf  Pulver 
täglich)  ist  schon  oben  erwähnt. 

In  den  letzten  Stadien  der  Herzfehler  kann  der  Zustand  der  Kranken 
durch  das  hochgradige  allgemeine  Oedem  ungemein  quälend  werden. 
Dann  ist  es  gerechtfertigt,  den  Ascites  oder  Ilydrothorax  durch  Punction 
zu  entfernen  und  durch  Scarificationen  der  Haut  (lange  Einschnitte 
mit  dem  Messer  ins  Unterhautzellgewebe  an  den  abhängigen  Theilen 
der  Extremitäten)  das  Oedem  abfliessen  zu  lassen,  um  so  dem  Kranken 
Erleichterung  zu  verschaffen.  Die  Scarificationen  der  Haut  sind  aber 
deshalb  gefährlich  und  nicht  ohne  dringende  Indieation  anzuwenden, 
weil  sich  sehr  leicht  erysipelatöse  Entzündungen  u.  dgl.  an  die  Inci- 
sionsstelle  anschliessen.  Empfehlenswerth  sind  auch  kleine  silberne 
Capillartroikars  (sogenannte  SourHEYSche  Troikars),  an  welchen  ein 
dünnes  Gummirohr  angebracht  ist.  Mit  Hülfe  dieser  Troikars  kann 
man  grosse  Oedemmengen  abfliessen  lassen.  Stets  ist  aber  grosse 
Reinlichkeit  und  möglichste  Desinfection  der  Haut  (Auflegen  von  steri- 
lisirter  Watte  u.  dgl.)  anzuwenden.  Die  Bekämpfung  des  Hydrops 
durch  Schiritzkuren  (heisse  Einpackungen,  Pilocarpin)  ist  bei  Herz- 
fehlerkranken in  der  Regel  nicht  rathsam. 
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Die  Athemnoth  der  Herzkranken  ist  meist  das  quälendste  Symptom, 
welches  Linderung  erheischt.  Auch  hier  ist  natürlich  Regelung  der 
Herzthätigkeit  die  Hauptaufgabe.  Gelingt  dieselbe  aber  nicht  mehr, 
so  müssen  wir  symptomatisch  die  Athemnoth  zu  bessern  suchen.  Am 
wirksamsten  in  dieser  Beziehung  ist  das  Morphium.  Morphium  ist 
überhaupt  neben  der  Digitalis  das  unentbehrlichste  Mittel  bei  der  Be- 
handlung schwerer  Herzkranker.  Es  wird  meist  gut  vertragen  und 
schafft,  namentlich  subcutan  gegeben,  grosse  Erleichterung.  Handelt 
es  sich  um  das  letzte  Stadium  der  Krankheit,  so  braucht  man  auch 
mit  grösseren  Dosen  nicht  gar  zu  sparsam  zu  sein.  Sonst  ist  natür- 
lich Vorsicht  nothwendig.  Chloralhydrat  soll  man  bei  Herzfehlern  nur 
vorsichtig  anwenden.  Dasselbe  wird  aber  doch  häufig  gut  vertragen 
und  schafft  den  Kranken  zuweilen  Ruhe  und  Erleichterung.  Auch 
ChloralamicT  haben  wir  bei  Herzkranken  oft  mit  gutem  Erfolg  ver- 
ordnet. Aeussere  Applicationen  auf  die  Brust , Senfteige,  heisse  Um- 
schläge, ferner  heisse  Fussbäder  (mit  Senfmehl,  Asche  u.  dgl.)  muss 
man  in  der  Praxis  oft  verordnen.  In  schweren  Fällen  ist  ihre  Wirkung- 
gering.  Zuweilen  scheint  bei  starker  Dyspnoe,  namentlich  bei  drohen- 
dem Lungenödem,  Plumbum  aceticum  in  grösseren  Dosen  (Pulver  zu 
1,0!  alle  2—3  Stunden,  oft  zweckmässig  mit  einem  Zusatz  von  0,03 
bis  0,05  Opium)  von  günstigem  Einfluss  zu  sein.  Ferner  kann  man 
manchmal,  namentlich  bei  bestehender  Stuhlverstopfung,  durch  ein 
starkes  Drasticum  (Infusum  Sennae  compositum,  Gummi-gutti  u.  dgl.) 
dem  Kranken  entschiedene  Erleichterung  verschaffen.  Einathmungen 
von  Amylnitrit  haben  selten  eine  günstige  Wirkung. 

Herzklopfen,  beständig  oder  anfallsweise  auftretend,  wird  dnrch 
Auflegen  von  Eis  auf  die  Herzgegend  (zweckmässig  sind  die  aus  Blech 
angefertigten  „Herzflaschen'1)  bekämpft.  Namentlich  bei  Kranken  mit 
Aorteninsufficienz  und  stark  erregter  Herzaction  ist  die  länger  an- 
dauernde Anwendung  von  Eis  zu  empfehlen.  Uebrigens  wirken  zu- 
weilen auch  heisse  Umschläge  auf  die  Herzgegend  günstig  ein.  Von 
inneren  Mitteln  sind  die  Narcotica  am  wirksamsten,  namentlich  Mor- 
phium, welches  man  aber  natürlich  nur  in  schweren  Fällen  verordnet. 
Zeigt  das  Herzklopfen  erst  einen  geringeren  Grad,  so  kann  man  Brom- 
kalium, Aq.  amygdalar.  amar.  u.  dgl.  versuchen. 

Bei  den  mit  Schmerz  und  Angstgefühl  verbundenen  stenocardischen 
Anfällen  ist  wiederum  die  subcutane  Anwendung  von  Morphium  das 
bei  weitem  wirksamste  Mittel.  Daneben  äussere  Hautreize  (Senfteige 
u.  dgl.),  heisse  Umschläge  (Breiumschläge),  vielleicht  Strophantus, 
Amylnitrit,  Nitroglycerin  u.  dgl. 

Gegen  die  Appetitlosigkeit,  soweit  dieselbe  nicht  schon  durch  die 
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Regelung-  der  Ilerzthätigkeit  gebessert  wird,  sind  Amara  (Tinct.  aruara, 
Tinct.  Chinae  composita),  Salzsäure  u.  dgl.  zu  verordnen.  Ausser- 
dem ist  stets  nach  Möglichkeit  für  eine  regelmässige  Stuhlentleerung 
zu  sorgen. 

Bei  Ohnmachts-  und  Schwindelanfällen , wie  sie  in  Folge  der 
Gehirnanämie  namentlich  bei  der  Aortenstenose  Vorkommen,  sind  hori- 
zontale Lagerung  der  Kranken  und  Reizmittel  (Wein,  Kampher,  Spiritus 
aethereus)  anzuordnen.  Wenn  die  Kopfsymptome  auf  nervöser  Stau- 
ung beruhen,  so  versucht  man  sie  durch  Eis,  Senfteige  in  den  Nacken, 
stärkere  Ableitungen  auf  den  Darm  zu  beseitigen. 

Eintretende  besondere  Zufälle  und  Complicationen  (Lungen- 
ödem, Infarcte,  Apoplexien  u.  s.  w.)  sind  nach  den  üblichen  Regeln 
besonders  zu  behandeln. 


Drittes  Capitel. 

Die  musculären  Erkrankungen  des  Herzens. 

Vorbemerkungen.  Während  bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens 
in  Folge  der  ungenügend  gewordenen  Ventilwirkung  oder  der  Ver- 
engerung der  Herzostien  eine  Störung  des  Kreislaufs  eintritt.  haben 
wir  es  bei  den  jetzt  zu  besprechenden  Erkrankungen  des  Herzens  mit 
einer  Schädigung  und  ungenügenden  Tbätigkeit  des  Herzmuskels 
selbst  zu  thun.  Der  Klappenapparat  im  Herzen  ist  dabei  völlig  in- 
tact.  Insofern  ist  freilich  der  Ausdruck  „myopathische  Herzerkran- 
kungen“ zu  eng  gewählt,  als  mit  den  musculären  Veränderungen 
vielleicht  manchmal  auch  Erkrankungen  der  Herzganglien  und  Herz- 
nerven verbunden  sind.  Da  aber  die  neueren  Anschauungen  dem 
Herzmuskel  eine  grosse  physiologische  Selbständigkeit  zuschreiben  und 
da  unsere  Kenntnisse  über  die  pathologischen  Veränderungen  an  dem 
Herznervenapparat  noch  äusserst  gering  sind,  so  können  wir  uns  bei 
der  Eintheilung  und  Betrachtung  dieser  Zustände  einstweilen  nur  an 
die  zu  Lebzeiten  der  Kranken  beobachteten  Störungen  der  Herzthätig- 
keit  und  die  bei  den  Autopsien  gefundenen  anatomischen  Verände- 
rungen des  Herzmuskels  halten.  Einer  späteren  Zeit  bleibt  es  Vor- 
behalten, auch  den  Antheil,  welcher  den  Degenerationen  der  Herz- 
nerven und  -ganglien  an  dem  Zustandekommen  der  Störungen  zufällt, 
festzustellen.  Darauf  muss  aber  selbstverständlich  schon  jetzt  Gewicht 
gelegt  werden,  dass  wir  im  Folgenden  nur  die  primären  musculären 
Erkrankungen  des  Herzens  betrachten,  bei  denen  die  Herzverände- 
rungen  der  Ausgangspunkt  für  alle  wesentlichen  übrigen  Symptome 
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sind.  Freilich  werden  wir  bald  sehen,  wie  schwierig  es  gerade  in  diesem 
Gebiete  ist,  stets  scharf  zwischen  secundären  und  primären  Erkran- 
kungen zu  unterscheiden. 

1.  Schwielige  Itljocar (litis. 

(Schwielige  Myodegeneration  des  Herzens.  Sklerose  der 
Coronararterien.) 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen der  schwieligen  Myocarditis  bestehen  darin,  dass  der  Herz- 
muskel von  oft  sehr  zahlreichen,  unregelmässig  gestalteten,  weisslich 
glänzenden  Stellen  durchsetzt  ist,  an  welchen  die  Muskelfasern  gross - 
tentheils  oder  ganz  zu  Grunde  gegangen  und  durch  ein  schwieliges 
narbiges  festes  Bindegewebe  ersetzt  sind.  Derartige  Stellen,  welche 
man  am  leichtesten  bei  Flachschnitten  durch  die  Herzmusculatur  auf- 
findet,  kommen  besonders  in  der  Wand  des  linken  Ventrikels,  und 
zwar  vorzugsweise  an  dessen  Spitze  und  vorderer  Wand  vor.  Doch 
können  sich  auch  an  allen  anderen  Stellen , so  namentlich  auch  an 
den  Papillarmuskeln  myocarditische  Herde  finden.  Häufig  sieht  man  die 
letzteren  schon  an  der  endo-  oder  pericardialen  Oberfläche  des  Herzens 
als  mattglänzende,  leicht  eingesunkene  Stellen  hindurchschimmern 

Die  Entstehung  dieser  „schwieligen  Myocarditis“  ist  erst  durch 
die  Untersuchungen  Weigert’s,  Ziegler’s,  Huber’s  u.  A.  völlig  klar 
geworden.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  (wenn  auch  freilich 
vielleicht  nicht  in  allen)  hängen  die  geschilderten  Veränderungen  un- 
mittelbar mit  Veränderungen  an  den  Coronararterien  des  Herzens 
und  diren  Verzweigungen  zusammen.  An  diesen  findet  man  nämlich 
fast  stets  starke  endarterütische  ( arteriosklerotische ) Veränderungen. 
An  den  Stellen,  wo  diese  Gefässveränderung  zu  einer  starken  Ver- 
engung des  Gefässlumens  führt,  muss  der  hinzugehörige  Abschnitt 
des  Herzmuskels  ungenügend  mit  arteriellem  Blut  versorgt  werden 
Die  Muskelfasern  gehen  in  Folge  davon  allmälig  zu  Grunde,  verlieren 
ihre  Kerne  und  zerfallen  in  einen  bröckligen  käsigen  Detritus.  An 
Stelle  des  untergegangenen  Muskelgewebes  findet  dann  eine  Neubil- 
dung von  Bindegewebe  statt.  Bei  der  gewöhnlichen  Endarteriitis  treten 
die  geschilderten  Vorgänge  allmälig  in  langsamer  Weise  ein.  Doch 
kann  es  unter  Umständen  auch  zu  einem  ziemlich  raschen  Verschluss 
an  einzelnen  Stellen  der  Coronarverzweigungen  kommen:  durch  Throm- 
bose oder  Embolie  von  höher  gelegenen  Stellen  her.  In  solchen  Fällen 
kann  man  von  echten  „ Herzin farcten “ sprechen,  welche  sich  als  ein- 
fach anämisch-nekrotische  oder  zuweilen  auch  noch  als  ziemlich  frische 
braungelbe,  hämorrhagische  Herde  darstellen. 
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Selbstverständlich  wird  das  Zustandekommen  der  umschriebenen 
Gewebsnekrose  und  Schwielenbildung  ausbleiben,  wo  trotz  bestehender 
Arteriosklerose  die  directe  ßlutzufuhr  doch  noch  ausreichend  ist  oder 
durch  genügende  collaterale  Circulation  ersetzt  wird. 

Wo  eine  stärkere  Schwielenbildung  eingetreten  ist,  kann  die  ge- 
sammte  Herzwand  an  dieser  Stelle  wesentlich  dünner  und  gegen  den 
Innendruck  des  Blutes  nachgiebiger  werden.  Hierdurch  entsteht  (am 
häufigsten  im  linken  Ventrikel)  zuweilen  eine  umschriebene  Ausbuch- 
tung der  Herzwand,  ein  sogenanntes  Herzaneurysma.  Sowohl  ein 
derartiges  Herzaneurysma,  als  auch  eine  ausgedehnte  frische  Infarct- 
bildung  im  Herzen  kann  in  seltenen  Fällen  zu  einer  Herzruptur  mit 
Erguss  von  Blut  ins  Pericardium  und  plötzlichem  tödtlichen  Ausgang 
führen.  Klinisch  noch  wichtiger,  weil  weit  häufiger,  ist  der  Umstand, 
dass  an  Stellen,  wo  die  Herzschwielen  bis  an  das  Endocard  heran- 
reichen, sich  Parietalthrombosen  im  Herzen  bilden,  die  zuweilen  den 
Anlass  zu  embolischen  Vorgängen  in  entfernten  Körperorganen  geben. 

Was  das  sonstige  anatomische  Verhalten  des  Herzens  betrifft,  so 
findet  man  nicht  selten  das  ganze  Herz  an  gewissen  Abschnitten  dUatirt 
oder  hypertrophisch.  Die  vorhandene  Dilatation  kann  wenigstens  zum 
Theil  auf  der  vermehrten  allgemeinen  Nachgiebigkeit  der  Herzwan- 
dungen beruhen.  Für  die  Hypertrophie  muss  aber  stets  nach  be- 
sonderen Ursachen  gesucht  werden,  da  die  Coronarsklerose  als  solche 
natürlich  nicht  zur  Hypertrophie  eines  Herzabschnitts  führt.  In  der 
Regel  wird  man  die  Ursache  auch  leicht  finden:  sei  es  in  der 
gleichzeitigen  allgemeinen  Arteriosklerose  oder  in  denjenigen  ursäch- 
lichen Momenten,  welche  neben  der  Arteriosklerose  gleichzeitig  zu 
einer  „idiopathischen“  Herzhypertrophie  führen  können  (Lebensweise 
u.  s.  w.).  Natürlich  ist  auch  auf  die  nicht  seltene  Complication  mit 
sonstigen  Organerkrankungen  (Nierenschrumpfung,  Lungenemphysem) 
zu  achten.  In  Bezug  auf  den  rechten  Ventrikel  hat  auch  die  t eber- 
legung  Geltung,  dass  derselbe  in  Folge  der  Stauung  im  Lungenkreis- 
lauf hypertrophisch  werden  muss,  wenn  der  linke  Ventrikel  in  seiner 
Muskelkraft  dauernd  geschwächt  ist. 

Die  Ursachen  dieser  soeben  beschriebenen  wichtigsten  und  keines- 
wegs seltenen  Form  der  Myocarditis  (welche  somit  eigentlich  den  Na- 
men einer  Myocarditis,  d.  h.  einer  Herzentzündung,  nicht  mit  Recht 
führt)  im  Anschluss  an  die  Sklerose  der  Coronararterien  fallen  selbst- 
verständlich mit  den  Ursachen  der  letztgenannten  Arterienerkrankung 
zusammen.  Häufig  ist  die  Coronarsklerose  nur  eine  Theilerscheinung 
einer  allgemeinen  Arteriosklerose.  Doch  findet  man  auch  zuweilen  an 
den  Coronararterien  verhältnissmässig  starke  Veränderungen,  während 
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in  den  übrigen  Körperarterien  keine  besonders  ausgebreiteten  athero- 
matösen  Veränderungen  vorhanden  sind,  wie  andererseits  nicht  selten 
auch  trotz  starker  sonstiger  Arteriosklerose  gerade  die  Coronararterien 
gar  keine  oder  nur  eine  geringe  Erkrankung  darbieten.  Im  Allgemeinen 
sind  es  aber  sicher  dieselben  ursächlichen  Momente,  welche  das  Zu- 
standekommen der  Arteriosklerose  überhaupt  begünstigen  (s.  u.)  und 
welche  entsprechend  auch  für  die  Sklerose  der  Coronararterien  vorzugs- 
weise verantwortlich  zu  machen  sind.  Sehr  häufig  wird  man  eine  zu 
üppige  Lebensweise  und  insbesondere  den  chronischen  Alkoholismus 
als  Ursache  betrachten  dürfen.  In  anderen  Fällen  scheint  anhaltende 
schicere  körperliche  Arbeit  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  zu  be- 
günstigen. Gerade  für  die  Coronarsklerose  des  Herzens  kommen  der 
klinischen  Erfahrung  gemäss  auch  grosse  geistige  Anstrengungen  und 
Aufregungen  sicherlich  in  Betracht,  freilich  nicht  selten  im  Verein  mit 
den  oben  erwähnten  ursächlichen  Umständen  (so  z.  B.  bei  hervorragend 
thätigen  Geschäftsleuten,  Speculanten,  höheren  Beamten,  Aerzten  u.  dgl.). 
Alle  diese  Momente  machen  es  erklärlich,  warum  die  Sklerose  der  Kranz- 
arterien beim  männlichen  Geschlecht  viel  häufiger  vorkommt,  als  beim 
weiblichen.  Dass  das  Alter  eine  grosse  Rolle  spielt,  ist  allgemein  an- 
erkannt: wie  die  Arteriosklerose  überhaupt,  so  kommt  auch  die  schwie- 
lige Myocarditis  in  der  Regel  bei  älteren  Personen  (ca.  vom  40.  Lebens- 
jahr an)  vor.  Endlich  müssen  wir  noch  hervorhebeu,  dass  auch  eine 
besondere  erbliche  Veranlagung  bei  der  Entstehung  der  Arteriosklerose 
überhaupt  und  insbesondere  bei  der  Sklerose  der  Kranzarterien  in 
manchen  Fällen  nicht  ganz  in  Abrede  zu  stellen  ist. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  diejenige  Form  der  Co- 
ronararterien-Erkrankung,  welche  syphilitischen  Ursprungs  ist  und  da- 
her nicht  ohne  Weiteres  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosklerosis  identi- 
ficirt  werden  darf.  Obwohl  die  Zahl  sicherer  Beobachtungen  noch 
nicht  gross  ist,  so  kann  doch  kaum  mehr  bezweifelt  werden,  dass  an 
den  Kranzarterien  eine  specifische  syphilitische  Endarteriitis  vorkommt, 
welche  dann  zu  fast  ganz  denselben  Folgeerscheinungen  Anlass  giebt, 
wie  die  gewöhnliche  Arteriosklerose.  Jedenfalls  ist  — schon  aus 
therapeutischen  Gründen  s.  u.  — dieser  Punkt  stets  zu  berücksichtigen. 

Endlich  ist  noch  hinzuzufügen,  dass  es  vielleicht  auch  eine  chro- 
nische Myocarditis  giebt,  welche  nicht  mit  primären  chronischen  Arte- 
rienveränderungen, sondern  mit  vorher  gegangenen  acut-myocarditischen 
Processen  im  Verlauf  einer  schweren  allgemeinen  Infectionskrankheit 
(Typhus,  Diphtherie,  Sepsis,  Scharlach  u.  dgl.)  zusammenhängt.  Durch 
genauere  anatomische  Untersuchungen  des  Herzmuskels  bei  derartigen 
Erkrankungen  (Kreiil,  Romberg  u.  A.)  ist  das  Vorkommen  acut-ent- 
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zündliclier  Processe  im  Herzmuskel  bei  den  genannten  Krankheiten 
nachgewiesen.  Es  wäre  wohl  möglich,  dass  sich  aus  solchen  acuten 
Processen  in  einzelnen  Fällen  allmälig  eine  chronische  schwielige 
Myocarditis  mit  allen  ihren  Folgeerscheinungen  entwickelt.  Immer- 
hin bedarf  es  hierüber  noch  weiterer  klinischer  Beobachtungen. 

Die  secundäre  chronische  Myocarditis  im  Anschluss  an  chronische 
Endocarditis  ( Klappenerkrankungen  des  Herzens)  besitzt  nur  ausnahms- 
weise eine  selbständige  Bedeutung.  Der  endocarditische  Process  kann 
sich  unmittelbar  auf  die  benachbarten  Muskelschichten  des  Herzens 
fortsetzen,  oder  es  treten,  namentlich  bei  Endocarditis  aortica,  embolische 
Herzinfarcte  auf,  welche  dieselbe  Entstehung  haben,  wie  die  oben 
näher  geschilderten  thrombotischen  Herzinfarcte.  Endlich  ist  auch  an 
die  Möglichkeit  zu  denken,  dass  Endocarditis  und  Myocarditis  neben 
einander  aufgetreten  sind.  So  ist  behauptet  worden,  dass  im  Anschluss 
an  Polyarthritis  sich  auch  eine  Myocarditis  entwickeln  kann.  Immer- 
hin scheint  aber  eine  derartige  Entstehung  der  Myocarditis,  wenn  sie 
überhaupt  vorkommt,  recht  selten  zu  sein. 

Klinische  Symptome  und  Kranklieitsverlauf.  Zunächst  ist  hervor- 
zuheben, dass  zuweilen  ziemlich  ausgedehnte  Schwielenbildung  des 
Herzmuskels  in  der  Leiche  gefunden  wird,  ohne  dass  irgend  erheb- 
lichere Symptome  von  Seiten  des  Herzens  im  Leben  bestanden  haben. 
Wir  sehen  also,  dass  das  Herz  unter  Umständen  einen  ziemlich  be- 
trächtlichen Ausfall  an  contractiler  Substanz  ohne  Schaden  ertragen  kann. 

ln  vielen  anderen  Fällen  leidet  aber  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  doch  so,  dass  die  schwersten  Erscheinungen  in  gleicher  Weise, 
wie  bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens  eintreten.  Der  Verlauf  solcher 
Fälle  kann  ein  sehr  chronischer  sein.  Die  Krankheitserscheinungen 
beginnen  ganz  allmälig.  Die  Patienten  empfinden  zunächst  nur  be 
äusseren  Veranlassungen,  namentlich  schon  bei  geringen  körperlichen 
Anstrengungen,  eine  leichte  Kurzathmigkeit  oder  Herzklopfen  und  ein 
Gefühl  von  Beängstigung  in  der  Brust.  Zuweilen  entwickelt  sich 
eine  auffallende  allgemeine  Schwäche  und  Mattigkeit.  Die  Kranken 
haben  dabei  ein  schlechtes,  fahles  und  blasses  Aussehen.  Sie  ermüden 
leicht,  fühlen  sich  unlustig  und  zum  Theil  auch  unfähig  zu  jeder  an- 
strengenderen körperlichen  und  auch  geistigen  Thätigkeit.  Allmälig 
nehmen  die  Beschwerden  zu,  und  es  treten  genau  dieselben  Folgen 
der  Circulationsstörung  auf,  wie  bei  allen  übrigen  Herzfehlern.  Die 
Athembeschwerden  werden  stärker,  Oedeme  stellen  sich  ein,  Zeichen 
von  Stauung  in  der  Leber,  im  Darme,  in  den  Nieren  treten  auf  — 
kurz,  es  entwickelt  sich  das  bekannte  Krankheitsbild  der  allgemeinen 
Kreislaufsstörung. 
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Die  objective  Untersuchung  des  Herzens  ergiebt  in  allen  schwereren 
Fällen  vor  Allem  deutliche  Anomalien  der  Herzthätigkeit.  Der  Puls 
ist  oft  unregelmässig  in  Bezug  auf  den  Rhythmus  und  die  Stärke  der 
einzelnen  Schläge.  Doch  kann  die  Arhythmie  trotz  starker  Myodegene- 
rationen des  Herzens  auch  ganz  fehlen,  wie  wir  uns  oft  überzeugt 
haben.  Der  Puls  ist  Anfangs  noch  ziemlich  kräftig  und  voll,  später 
wird  er  schwächer,  von  geringerer  Spannung,  schliesslich  zuweilen 
sehr  klein,  kaum  fühlbar.  Seine  Frequenz  ist  häufig  vermehrt.  Keines- 
wegs selten  beobachtet  man  aber  bei  der  chronischen  Myocarditis,  be- 
sonders in  den  früheren  Stadien,  eine  sehr  charakteristische  anhal- 
tende Pulsverlangsamung  bis  60,  50  Schläge  und  noch  weniger  in 
der  Minute.  Auch  bei  dieser  langsamen  Pulsfrequenz  kommt  Unregel- 
mässigkeit der  Herzaction,  namentlich  das  Auftreten  einzelner  Doppel- 
schläge (Bigeminie),  nicht  selten  vor.  Die  Percussion  ergiebt  meist 
eine  von  der  Dilatation  resp.  Hypertrophie  des  Herzens  abhängige 
Vergrösserung  der  Herzdämpfung,  bald  allseitig,  bald  vorzugsweise 
nach  einer  Seite  hin.  Die  Auscultation  weist  das  Fehlen  von  jedem 
Geräusche  und  damit  die  Abwesenheit  eines  Klappenfehlers  nach. 
Die  Herztöne  sind  rein  hörbar,  zuweilen  ziemlich  laut  und  klappend, 
in  späteren  Stadien  oft  leise  und  undeutlich.  Der  zweite  Pulmonalton 
ist  bei  bereits  eingetretener  Stauung  im  Pulmonalkreislauf  accentuirt. 
In  mehreren  Fällen  fanden  wir  ihn  lange  Zeit  hindurch  sehr  deutlich 
gespalten  (verdoppelt).  Uebrigens  ist  hervorzuheben,  dass  zuweilen 
auch  bei  reiner  Myocarditis  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Spitze 
gehört  wird,  welches  entweder  auf  einer  relativen  Insufficienz  der 
Mitralklappe  oder  auf  einem  unvollständigen  Schluss  derselben  in  Folge 
fehlerhafter  Muskelthätigkeit  des  linken  Ventrikels  beruht. 

Ein  Symptom  müssen  wir  noch  besonders  erwähnen,  welches  zwar 
für  die  Sklerose  der  Coronararterien  nicht  pathognomonisch  ist,  aber 
doch  weitaus  am  häufigsten  gerade  hierbei  beobachtet  wird  und  des- 
halb auch  eine  ziemlich  grosse  diagnostische  Bedeutung  hat:  wir 
meinen  die  Anfälle  von  sogenannter  Angina  pectoris , die  stenocar- 
dischen  Anfälle  („Herzkrämpfe“,  „Brustkrämpfe“).  Diese  Anfälle  (vgl. 
auch  das  folgende  Capitel)  echter  Angina  pectoris  bestehen  in  einem 
plötzlich  auftretenden  Schmerz  in  der  Herzgegend,  welcher  in  den 
Rücken,  die  linke  Schulter  und  den  linken  Arm  bis  zu  den  Finger- 
spitzen ausstrablt.  Der  Schmerz  ist  bei  schweren  Anfällen  äusserst 
heftig  und  qualvoll,  es  ist,  als  ob  die  Brust  „von  eisernen  Klammern 
zusammengepresst  würde“.  Dabei  tritt  ein  hochgradiges  Angst-  und 
Beklemmungsgefühl,  sowie  das  Gefühl  völliger  Kraft-  und  Macht- 
losigkeit („Vernichtungsgefühl“)  ein.  Der  Kranke  sucht  nach  einer 
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Stütze,  kann  sich  kaum  rühren,  kaum  einige  leise  Worte  sprechen. 
Die  Extremitäten  werden  kühl,  die  Stirn  bedeckt  sich  mit  kaltem 
Schweiss.  Der  Anfall  kann  unmittelbar  tödtlich  enden.  Doch  ist  dies 
die  Ausnahme.  In  der  Regel  lassen  die  Erscheinungen  in  einigen 
Stunden  wieder  nach  und  der  Kranke  erholt  sich  allmälig.  — In 
manchen  Fällen  von  Sklerose  der  Kranzarterien  treten  derartige  An- 
fälle sehr  häufig  auf,  bald  in  stärkerer,  bald  in  geringerer,  abge- 
schwächter Form.  Nicht,  selten  hängen  die  einzelnen  Anfälle  von  be- 
stimmten Veranlassungen  ab,  in  erster  Linie  von  körperlichen  An- 
strengungen (längeres  Gehen,  Bergsteigen),  Diätfehlern  oder  von  gei- 
stigen Aufregungen.  Eine  Schreckensnachricht  kann  daher  in  solchen 
Fällen  den  Tod  zur  Folge  haben. 

Ueber  das  eigentliche  Wesen  der  Angina  pectoris  können  wir  nur 
Vermuthungen  aufstellen.  Die  gewöhnliche  Annahme  einer  plötzlichen 
Erlahmung  des  linken  Ventrikels  erklärt  wohl  manche,  aber  nicht  alle 
Erscheinungen.  Der  intensive  Schmerz  deutet  auch  auf  eine  Erregung 
sensibler  Nerven  bin.  Zuweilen  ist  der  Puls  während  des  Anfalls 
klein  nnd  unregelmässig,  manchmal  aber  auch,  wie  wir  uns  selbst 
überzeugt  haben,  nicht  sehr  auffallend  verändert.  Zuweilen  findet 
man  während  des  Anfalls  eine  acute  Dilatation  des  Herzens,  in  an- 
deren Fällen  fehlt  dieses  Symptom. 

Ausser  der  echten  Angina  pectoris  kommen  auch  Aufälle  von 
cardialem  Asthma  bei  der  chronischen  Myocarditis  nicht  selten  vor. 
Sie  unterscheidet  sich  von  der  Angina  pectoris  dadurch,  dass  der  eigent- 
liche krampfhafte  Schmerz  fehlt,  während  die  Athemnoth,  die  anfalls- 
weise auftretende  angestrengte  dyspnoisc.he  Athmung  in  den  Vorder- 
grund tritt.  Hierbei  scheint  es  sich  in  der  That  meist  um  acute  Schwäche- 
zustände des  Herzens  zu  handeln.  — Auch  einfache  OhnmachtsanfäUc 
(von  acuter  Hirnanämie  abhängig,  vielleicht  aber  auch  auf  eine  gleich- 
zeitige Arteriosklerose  im  Gehirn  zu  beziehen),  hat  man  bei  der  Sklerose 
der  Kranzarterien  wiederholt  beobachtet. 

Der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  gestaltet  sich  in  den  einzelnen 
Fällen  ziemlich  verschieden.  Vieles  hängt  von  dem  Verhalten  der 
Kranken,  von  der  Möglichkeit  sich  zu  schonen  u.  dgl.  ab.  Zuweilen 
treten  die  allgemeinen  Stauungserscheinungen  (Dyspnoe,  Oedeme  u.s.w.) 
in  den  Vordergrund  der  Krankheit;  Zustände  besseren  Befindens 
wechseln  dann  mit  ungünstigeren  Zeiten,  ln  anderen  Fällen  be- 
herrschen die  stenocardischen  Anfälle  das  Krankheitsbild.  Der  end- 
liche Ausgang  ist  stets  ein  ungünstiger.  Er  tritt  entweder  allmälig  ein 
unter  Zunahme  der  Circulationsstörung  oder  auch  ganz  plötzlich, 
schlairartisr. 
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Auf  diese  wichtige  klinische  Thatsache  des  plötzlichen,  schlag- 
artigen Todes  (,. Herzschlag“)  bei  Kranken  mit  Sklerose  der  Coronar- 
arterien  müssen  wir  noch  etwas  näher  eingehen.  Gewöhnlich  handelt 
es  sich  um  ältere,  gut  situirte  Leute,  die  sich  bis  dahin  nicht  für 
wesentlich  krank  gehalten  haben.  Indessen  sind  häufig  doch  schon 
wiederholte  leichtere  Schuhndclan fälle,  Beklemmungsanfälle  u.  dgl. 
vorhergegangen.  Plötzlich,  oft  nach  einer  bestimmten  Veranlassung, 
nach  einem  Diner,  nach  einer  körperlichen  Anstrengung,  einer  psy- 
chischen Aufregung  u.  dgl.  tritt  eine  Art  apoplektischer  Insult  ein. 
Der  Tod  erfolgt  in  wenigen  Augenblicken  oder  erst  nach  einem 
mehrere  Stunden,  ja  Tage  lang  andauernden  Sopor.  Die  Diagnose 
bleibt  in  solchen  Fällen,  namentlich  wenn  man  den  Kranken  vorher 
nicht  gekannt  hat,  oft  zweifelhaft.  Die  Autopsie  ergiebt  als  einzigen 
pathologischen  Befund  eine  Sklerose  der  Coronararterien  mit  mehr  oder 
weniger  ausgedehnter  Schwielenbildung  im  Herzen.  Offenbar  muss 
in  diesen  Fällen  plötzlich  der  Moment  eingetreten  sein,  in  welchem 
die  Blutzufuhr  zum  Herzen  ungenügend  und  dadurch  der  Tod  herbei- 
geführt wurde.  Die  experimentellen  Untersuchungen  über  den  künst- 
lichen Verschluss  der  Coronararterien  (Cohnheim  u.  A.)  stimmen  mit 
der  oben  erwähnten  klinischen  Thatsache  überein.  Auch  die  künst- 
liche Verengerung  der  Coronararterien  wird  eine  Zeit  lang  gut  vertragen, 
bis  plötzlich  beide  Hälften  des  Herzens  im  Zustande  der  Diastole  Still- 
stehen. Ebenso  scheint  in  solchen  Fällen  ein  plötzlicher  Herzstillstand 
einzutreten.  Zuweilen  sind  freilich  auch  schon  häufige  stenocardische 
Anfälle  vorhergegangen,  und  der  Tod  tritt  bei  einem  derartigen  Anfall 
ein.  — Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  der  plötzliche  Tod  bei  Coronar- 
sklerose  auch  durch  Embolie  eines  Hauptstammes  der  Coronararterie 
oder,  wie  auch  wir  es  in  einem  Falle  beobachtet  haben,  durch  Berstung 
eines  myocarditischen  Herdes  mit  Blutung  in  die  Pericardialhöhle 
bedingt  sein  kann. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  chronischen  Myocarditis  ist  keines- 
wegs immer  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Zunächst  handelt  es  sich 
um  den  Nachweis  eines  Herzfehlers  überhaupt.  Dieser  Nachweis  lässt 
sich  aus  den  secundären  Stauungserscheinungen,  aus  dem  Verhalten 
des  Pulses,  aus  der  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  u.  s.  w.  meist 
leicht  führen.  Dann  entsteht  die  Frage,  ob  es  sich  um  einen  Klappen- 
fehler oder  um  eine  myopathische  Herzerkrankung  handelt.  Hier  muss 
vor  Allem  die  Auscultation  entscheiden.  Das  Fehlen  von  Herzge- 
räuschen trotz  sonstiger  sicherer  Zeichen  eines  Herzfehlers  spricht 
gegen  einen  Klappenfehler,  aber  nicht  mit  völliger  Sicherheit.  Nament- 
lich bei  hochgradiger  Mitralstenose  können  im  letzten  Stadium  alle 
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Geräusche  fehlen,  und  daher  ist,  zumal  bei  starker  Herzarhythmie,  eine 
Verwechselung  der  Mitralstenose  mit  Myocarditis  leicht  möglich.  An- 
dererseits haben  wir  bereits  erwähnt,  dass  auch  bei  reiner  Myocarditis 
und  gesunden  Klappen  accidentelle  Geräusche  Vorkommen,  welche  zur 
irrthümlichen  Annahme  eines  Klappenfehlers  führen  können.  Hat 
man  durch  längere  Beobachtung  einen  Klappenfehler  am  Herzen  aus- 
geschlossen, so  bleibt  immer  noch  die  Unterscheidung  zwischen  chro- 
nischer Myocarditis  resp.  Sklerose  der  Kranzarterien  und  den  übrigen 
musculären  Herzerkrankungen  (s.  u.)  übrig.  Wir  halten  es  für  unmög- 
lich, diese  Unterscheidung  mit  völliger  Sicherheit  zu  machen.  Die 
genannten  Krankheitszustände  bieten  alle  das  klinisch  gleiche  Bild  der 
Herzinsufficienz  dar.  Durch  welche  nähere  anatomische  Verhältnisse 
aber  diese  Herzinsufficienz  bedingt  wird,  können  wir  bis  jetzt  im 
Leben  nur  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  ver- 
muthen.  Am  meisten  charakteristisch  für  Coronarsklerose  sind  fol- 
gende Symptome:  andauernde  Pulsverlangsamung,  namentlich  wenn 
sie  mit  Arhythmie  verbunden  ist,  Anfälle  von  echter  Angina  pectoris, 
nachweisliche  Arteriosklerose  in  den  peripherischen  Arterien  (Brachi- 
ales, Radiales,  Temporales  u.  s.  w.).  Anhaltende  Beschleunigung  und 
Arhythmie  des  Pulses  kommt  ebenso  bei  schwieliger  Myocarditis,  wie 
bei  den  anderen  musculären  Herzerkrankungen  vor;  doch  ist  die 
Arhythmie  im  Allgemeinen  entschieden  bei  wirklicher  Myocarditis 
weit  häufiger,  als  bei  den  einfachen  musculären  Schwächezuständen 
des  Herzens.  — Die  Schwierigkeit  in  der  Diagnose  der  Fälle  mit  plötz- 
lichem apoplektischen  Insult  („Herzschlag“)  und  ihre  Unterscheidung 
von  Gehirnapoplexien,  Embolien,  Pankreasblutungen  und  ähnlichen 
Ursachen  eines  plötzlichen  Todes  liegt  auf  der  Hand. 

Prognose.  Die  Prognose  ergiebt  sich  aus  dem  vorher  Gesagten 
von  selbst.  Heilungen  sind  nicht  möglich,  doch  kann  selbst  ausge- 
dehnte Schwielenbildung  im  Herzen  wahrscheinlich  Jahre  lang  be- 
stehen, ohne  viele  Beschwerden  zu  verursachen.  Auf  den  Eintritt 
von  Compensationsstörungen  und  den  mannigfachen  plötzlichen  Zu- 
fällen, welchen  die  Kranken  mit  Myocarditis  ausgesetzt  sind,  müssen 
wir  stets  gefasst  sein.  Den  Zeitpunkt  ihres  Eintrittes  Vorhersagen 
können  wir  aber  nicht. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  chronischen  Myocarditis  hat  in  erster 
Linie  stets  auf  die  allgemeinen  diätetischen  und  hygienischen  Maass-  I 
regeln  das  allergrösste  Gewicht  zu  legen.  Bei  fetten,  an  eine  üppige  j 
Lebensweise  gewöhnten  Patienten  ist  eine  massige  einfache  Kost  genau 
vorzuschreiben,  alkoholische  Getränke  sind  sehr  einzuschränken  oder  : 
ganz  zu  verbieten,  geraucht  dürfen  nur  2 — 3 Cigarren  täglich  werden. 
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Massige  Körperbewegung  ist  zur  Förderung  der  Circulation  und  zur 
rascheren  Fettabnahme  nützlich,  ja  sogar  nothwendig.  Vor  allen  stär- 
keren körperlichen  Ueberanstrengungen  müssen  die  Kranken  aber 
dringend  gewarnt  werden.  Auch  die  geistige  Arbeit  darf  nicht  zu  gross 
sein.  Im  Sommer  ist  ein  ruhiger  Land-  oder  Gebirgsaufenthalt,  unter 
Umständen  auch  der  vorsichtige  Gebrauch  einer  Trink-  und  Badekur 
in  Carlsbad,  Kissingen,  Marienhad,  Nauheim  u.  a.  anzurathen.  Lau- 
warme Bäder,  kohlensaure  Bäder  oder  Soolbäder  können  auch  zu  Hause 
mit  Nutzen  gebraucht  werden.  Von  inneren  Mitteln  ist  namentlich  der 
anhaltende  Gebrauch  von  Jodkalium  (täglich  0,5— 1,0  Gramm  und  mehr) 
empfohlen  worden.  Das  Jodkalium  geniesst  den  Ruf  besonderer  Wirk- 
samkeit bei  der  Arteriosklerose  im  Allgemeinen  und  soll  somit  auch 
bei  der  Arteriosklerose  der  Kranzarterien  von  günstigem  Einfluss  sein. 
Sehr  auffällige  Wirkungen  haben  wir  selbst  nur  selten  beobachtet. 
Wahrscheinlich  ist  das  Jodkalium  von  Nutzen  in  Fällen  syphilitischen 
Ursprungs  und  wir  empfehlen  es  daher  auch  namentlich  dann,  wenn 
irgend  ein  Verdacht  auf  das  Bestehen  einer  früheren  syphilitischen  In- 
fection  vorliegt.  — Bei  eingetretenen  Compensationsstörungen  und  bei 
abnorm  frequenter,  schwacher,  unregelmässiger  Herzaction  sind  Digitalis 
und  die  ähnlich  wirkenden  Mittel  genau,  wie  bei  den  Klappenfehlern, 
angezeigt.  In  den  Fällen  mit  abnorm  langsamem  Puls  kann  man  sie 
auch,  aber  mit  grosser  Vorsicht,  anwenden  und  muss  im  Uebrigen  dann 
je  nach  den  sonstigen  vorherrschenden  Symptomen  verfahren.  Bei 
den  Anfällen  von  Angina  pectoris  (s.  das  folgende  Capitel)  ist  eine 
suhcutane  Morphiuminjection  das  bei  weitem  wirksamste,  oft  unent- 
behrliche Mittel.  Ausserdem  kommen  alle  oft  genannten  Reizmittel 
des  Herzens  (Strophantus,  Kampher,  Aether,  Wein)  in  Betracht,  und 
endlich  kann  man  einen  Versuch  mit  Nitroglycerin  (l — 2 Milligramm 
in  alkoholischer  Lösung),  Natrium  nitrosum  (1,0 — 2,0  : 120,0,  zwei  bis 
drei  Theelöffel  täglich)  machen.  Einathmungen  einiger  Tropfen  Amyl- 
nitrit  wirken  ebenfalls  zuweilen  günstig,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
haben  sie  freilich  keinen  Erfolg.  Beim  Asthma  cardiacwn  sind  Reiz- 
mittel, oft  aber  ebenfalls  Narcotica  angezeigt.  Ausserdem  werden  Senf- 
teige, kalte  und  warme  Umschläge,  heisse  Fussbäder  u.  dgl.  angewandt. 
Vom  Gebrauche  der  Digitalis  sieht  man  zuweilen  noch  in  den  schwersten 
Fällen  gute  Wirkung.  — 

Ueber  die  diätetischen  und  mechanischen  Behandlungsmethoden 
vergleiche  den  folgenden  Abschnitt  über  idiopathische  Herzhyper- 
trophien. 
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2.  Die  sogenannten  idiopathischen  Herzhypertrophien. 

( Functionelle  U eher  ans  trengunyen  des  Herzens .) 

Aetiologie  und  allgemeine  Pathologie.  Ausser  der  bisher  besprochenen 
chronischen  Myocarditis  kommen  nicht  selten  Fälle  vor,  welche  im 
Leben  alle  Zeichen  eines  nicht  compensirten  Herzfehlers  dargeboten 
haben  und  bei  denen  die  Section  zwar  eine  Hypertrophie  des  Herzen.' 
meist  mit  gleichzeitiger  mehr  oder  weniger  starker  Dilatation  der  Herz- 
höhlen, aber  ohne  sonstige  Abnormität  an  den  Klappen , an  den  Coro- 
nargefässen  oder  am  Herzmuskel  selbst  ergiebt.  Die  Ilerzhypertrophie, 
welche  vorzugsweise  den  linken,  oft  aber  auch  beide  Ventrikel  betrifft, 
kann  nicht  als  secundäre  im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes  aufge- 
fasst werden.  Denn  im  Herzen  selbst  und  in  den  anderen  Organen 
findet  sich  nichts,  was  eine  secundäre  Hypertrophie  des  Herzmuskels 
hervorrufen  kann,  keine  Klappenfehler,  keine  chronische  Nephritis, 
keine  allgemeine  Arteriosklerose,  kein  Lungenemphysem  u.  dgl.  Man 
bezeichnet  diese  Fälle  daher  als  primäre  idiopathische “ Herzhyper- 
trophie , in  dem  Sinne,  dass  wir  ein  anderes  primäres  Leiden  in  diesen 
Fällen  nicht  nachweisen  können. 

Trotzdem  kann  auch  in  diesen  Fällen  die  Ursache  der  Herzhyper- 
trophie nur  in  einer  anhaltend  vermehrten  Arbeit  des  Herzmuskels 
gesucht  werden,  und  da  gröbere  anatomisch-mechanische  Ursachen  für 
eine  vermehrte  Herzarbeit  nicht  voiiiegen,  so  müssen  wir  nach  anderen 
Umständen  suchen,  welche  eine  functioneile  TJeberanstrengung  des 
Herzens  bedingt  haben.  Die  genauere  Beobachtung  und  Untersuchung 
derartiger  Fälle  hat  auch  bereits  mehrfache  derartige  Ursachen  kennen 
gelehrt. 

Der  Häufigkeit  nach  müssen  wir  hier  in  erster  Linie  die  andauernde 
Ueberlastung  des  Kreislaufes  durch  übermässige  Zufuhr  von  Speisen 
und  Getränken  erwähnen.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass 
jede  reichliche  Nahrungsaufnahme  vorübergehend  die  Herzthätigkeit, 
die  Pulsfrequenz  und  den  arteriellen  Druck  steigert.  Dies  hängt  theils 
damit  zusammen,  dass  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  durch  die 
aufgenommenen  Stoffe  vorübergehend  zunimmt,  theils  damit,  dass  die 
Umsetzungsproducte  im  Blute  direct  aufs  Herz  oder  auf  die  Gefässe 
einen  Reiz  ausüben,  endlich  damit,  dass  bei  gleichzeitiger  sehr  reich- 
licher Getränkezufuhr  auch  die  Gesammtmenge  des  Blutes  vorübergehend 
zunimmt.  Kurzum,  bei  den  zahlreichen  Personen  der  besseren  Ge- 
sellschaftsclassen,  welche  eine  dauernde  Luxusconsumption  im  Essen 
und  Trinken  entfalten,  welche  die  Freuden  der  Tafel  Jahre  lang  im 
Uebermaass  gemessen,  besteht  sicher,  wenn  auch  nicht  dauernd,  so 
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doch  jedenfalls  während  eines  grossen  Theils  des  Lebens  derjenige 
Zustand,  welchen  die  älteren  Aerzte  als  „Plethora“  bezeichneten.  Alle 
oben  erwähnten  Umstände  bedingen  aber  eine  erhöhte  Arbeitsanforderung 
an  das  Herz,  insbesondere  an  den  linken  Ventrikel.  Das  Herz  leistet 
auch  diese  ihm  zugemuthete  Mehrarbeit  und  wird  in  Folge  davon 
allmälig  immer  mehr  und  mehr  hypertrophisch.  Aus  dem  Gesagten 
erklärt  sich  leicht,  warum  diese  Art  der  Herzhypertrophie  meist  bei 
Fettleibigen , und  zwar  besonders  bei  Männern  im  Alter  von  ca.  40 
bis  50  Jahren,  zuweilen  aber  schon  viel  früher  auftritt.  Weitaus  am 
häufigsten  sahen  wir  sie  bei  starken  Biertrinkern  und  daher  auch 
vorzugsweise  bei  solchen  Personen,  deren  Geschäft  oder  Gewerbe  die 
Versuchung  zum  überreichlichen  Biergenuss  nahe  legt  (Gastwirthe, 
Brauer,  Hopfenhändler,  Metzger  u.  v.  a.).  Derartige  Personen  trinken 
häufig  Jahre  lang  fast  täglich  4 — 5,  ja  sogar  8 — 10  Liter  Bier  pro 
Tag.  Man  denke,  welche  Mengen  von  Flüssigkeit  und  zugleich  von 
Nahrungsstoff  (1  Liter  Bier  enthält  ca.  50 — 60  Gramm  Kohlehydrate) 
hierdurch  allein  dem  Blute  zugeführt  werden. 

Hieraus  erklärt  sich  die  grosse  Häufigkeit  der  Herzhypertrophien, 
welche  Bollinger  für  München  festgestellt  hat.  Doch  kommt  das 
„Münchner  Bierherz“,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  können, 
auch  ausserhalb  Münchens  leider  nur  zu  häufig  vor.  Der  Alkohol  ist 
für  das  Zustandekommen  der  Hypertrophie  des  Herzens  wahrscheinlich 
nicht  von  Bedeutung,  wohl  aber  dürfen  wir  mit  Recht  annehmen,  dass 
er  die  degenerativen  Schädigungen  des  Herzmuskels  und  insbesondere 
der  Herznerven  herbeiführt  oder  wenigstens  beschleunigt,  durch  welche 
schliesslich  die  Herzthätigkeit  unzureichend  und  der  Kreislauf  daher 
gestört  wird.  Denn  in  dem  Auftreten  der  Hypertrophie  des  Herzens 
als  solcher  liegt  noch  kein  die  Gesundheit  schädigendes,  sondern  viel- 
mehr ein  die  Gesundheit  erhaltendes  Moment.  Nur  lehrt  uns  die  Er- 
fahrung, dass  kein  Herz  auf  die  Dauer  eine  über  das  physiologische 
Maass  hinausgehende  Mehrarbeit  leisten  kann  und  daher  früher  oder 
später  — je  nach  der  individuellen  Kräftigkeit  und  sonstigen  Neben- 
umständen — erlahmt. 

Eine  zweite  Ursache  für  das  Zustandekommen  idiopathischer  Herz- 
hypertrophien besteht  in  andauernder  körperlicher  Ueberanstrengung . 
Jede  Muskelanstrengung  steigert  die  Ansprüche  an  die  Herzthätigkeit; 
die  Pulsfrequenz  und  die  Füllungen  des  Herzens  in  Folge  vermehrter 
Blutzufuhr  nehmen  zu.  Wiederholen  sich  die  körperlichen  Ueberan- 
strengungen  ununterbrochen  während  langer  Zeit,  so  tritt  schliesslich 
Herzhypertrophie  (wohl  meist  in  beiden  Ventrikeln,  doch  besonders  im 
linken)  ein.  So  erklärt  sich  die  zuweilen  bei  Schmieden,  Schlossern, 
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Packträgern,  Weinbauern  („Tübinger  Herz"),  bei  Soldaten  nach  an- 
haltenden Kriegsstrapazen  zu  beobachtende  Herzhypertrophie.  Warum 
letztere  unter  scheinbar  gleichen  Verhältnissen  einmal  eintritt,  das 
andere  Mal  ausbleibt,  kann  nur  auf  individuellen  Unterschieden  der 
physiologischen  Leistungsfähigkeit  beruhen.  Auch  hier  tritt  das  Krank- 
hafte des  Zustandes  erst  mit  der  abnehmenden  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  („  Ueberanstrengung  des  Herzens “)  zu  Tage. 

Drittens  endlich  scheint  es,  dass  man  in  einzelnen  Fällen  von 
„idiopathischer  Herzhypertrophie“,  bei  denen  keine  der  bisher  genannten 
Ursachen  zutrifft,  abnorme  nervöse  Erregungen  des  Herzens  annehmen 
muss,  welche  eine  vermehrte  Iierzthätigkeit  und  daher  schliesslich 
Herzhypertrophie  zur  Folge  haben.  So  erklären  sich  vielleicht  manche 
Fälle  von  Herzhypertrophie  bei  Personen,  welche  lange  Zeit  hindurch 
vielfachen  psychischen  Aufregungen  und  Sorgen  ausgesetzt  waren. 
Auch  die  Herzhypertrophie  bei  Morbus  Basedoivii  (s.  d.)  kann  hier 
herangezogen  werden.  — Nicht  selten  wird  man  im  einzelnen  Fall  auch 
aunehmen  dürfen,  dass  gleichzeitig  mehrere  der  erwähnten  Ursachen 
zum  Zustandekommen  der  Herzhypertrophie  wirksam  gewesen  sind. 
So  treten  z.  B.  idiopathische  Herzhypertrophien  besonders  häufig  bei 
Personen  auf,  die  grosse  geistige  Anstrengungen  und  Aufregungen 
durchzumachen  haben  und  zugleich  starke  Trinker  sind. 

Mit  der  Hypertrophie  verbindet  sich  meist  eine  Dilatation  des 
Herzens  als  Ausdruck  der  andauernden  stärkeren  diastolischen  Füllung 
der  Herz  Ventrikel.  Je  nachgiebiger  und  widerstandsschwächer  der 
Herzmuskel  mit  der  Zeit  wird,  je  mehr  sich  andererseits  die  Stauungs- 
erscheinungen im  Herzen  selbst  (Vorhöfe,  rechter  Ventrikel)  geltend 
machen,  um  so  mehr  nimmt  die  Dilatation  zu.  Damit  treten  dann 
auch  sichtbare  degenerative  Zustände  des  Herzmuskels  oder  wenigstens 
functionelle  Schwächezustände  desselben  auf,  die  zu  den  klinischen 
Erscheinungen  der  Herzinsuffieienz  Anlass  geben. 

Symptome  iiml  Krunkheitsverlauf.  Die  idiopathischen  Hypertrophien 
des  Herzens  können  sicher  längere  Zeit  bestehen,  ohne  den  Patienten 
subjective  Beschwerden  zu  verursachen.  Wie  bereits  betont,  schützt 
ja  gerade  die  Herzhypertrophie  den  Kranken  eine  Zeit  lang  vor  dem 
Eintritt  stärkerer  Krankheitserscheinuiigen.  Höchstens  die  Neigung  zu 
I lerzklopfen,  ein  gewisses  Unbehagen  in  der  Herzgegend,  leichte  Atliem- 
beklemmung  u.  dgl.  sind  Symptome,  welche  längere  Zeit  dem  Eintritt 
schwererer  Krankheitserscheinungen  vorangehen  können.  Letztere  be- 
ginnen erst  dann,  wenn  das  Herz  den  an  dasselbe  gestellten  Anforde- 
rungen nicht  mehr  genügen  kann  und  zu  erlahmen  beginnt.  Dann 
stellen  sich  alle  Erscheinungen  der  Herzinsuffieienz  in  genau  gleicher 


Die  sog.  idiopathischen  Iierzhypertrophien.  Symptome  u.  Krankheitsverlauf.  561 


Weise  ein,  wie  bei  den  Klappenfehlern  und  der  chronischen  Myocar- 
ditis.  Wir  brauchen  daher  auf  die  Einzelheiten  der  Compensations- 
störungen  nicht  von  Neuem  näher  einzugehen.  Die  ganze  Reihe  der 
Stauungserscheinungen,  sowie  die  im  vorigen  Capitel  geschilderten 
Anfälle  von  Angina  pectoris  und  cardialem  Asthma  kommen  auch 
bei  den  idiopathischen  Hypertrophien  und  Dilatationen  des  Herzens 
vor.  Von  subjectiven  Störungen  nennen  wir  noch  das  eigenthiimliche 
und  oft  sehr  beängstigende  Gefühl  des  „Herzflimmerns“ , d.  h.  das  vor- 
übergehende Gefühl  eines  flimmernden  Zuckens  des  Herzens.  Dies 
Symptom  weist  wahrscheinlich  auf  abnorme  Contractionszustände  des 
Herzens  hin,  darf  aber  freilich  nicht  verwechselt  werden  mit  den  zahl- 
reichen abnormen  Sensationen,  welche  Hypochonder  und  Neurastheniker 
oft  am  Herzen  empfinden.  Bei  unregelmässiger  Herzthätigkeit,  ins- 
besondere bei  häufiger  Bigeminie,  empfinden  manche  Kranke  auch 
jeden  Bigeminus  als  einen  Ruck  oder  ein  Stocken  am  Herzen. 

Der  Gesammtverlauf  gestaltet  sich  in  den  einzelnen  Fällen  recht 
verschieden.  Zuweilen  bestehen  längere  Zeit  hindurch  mässige  Athem- 
beschwerdeu,  besonders  bei  allen  körperlichen  Anstrengungen.  Die 
Kranken  klagen  nicht  selten  über  eine  grosse  allgemeine  Mattigkeit, 
über  nervöse  Reizbarkeit,  zuweilen  auch  über  Anfälle  von  Schwindel, 
Ohnmachtsanwandlungen  und  Neigung  zu  Sclnveissen.  Der  Appetit 
ist  schlecht.  Sehr  häufig  besteht  Obstipation.  Nicht  selten  tritt  nach 
einer  stärkeren,  auf  die  Kranken  einwirkenden  Schädlichkeit,  nament- 
lich nach  einer  grösseren  körperlichen  Anstrengung  oder  geistigen 
Aufregung,  ziemlich  plötzlich  eine  allgemeine  Verschlimmerung  des 
Zustandes  auf.  Die  objective  Untersuchung  ergiebt  alle  Zeichen  der 
Herzhypertrophie.  Gewöhnlich  ist,  entsprechend  den  wirkenden  Ur- 
sachen, der  linke  Ventrikel  zunächst  vergrössert.  Der  Nachweis  dieser 
Vergrösserung  gelingt  oft  sicherer  durch  die  genaue  Beobachtung  des 
Spitzenstosses,  als  durch  die  Percussion.  Später  wird  auch  das  rechte 
Herz  hypertrophisch;  die  II erzdämpf ung  verbreitet  sich  über  das 
untere  Sternum,  epigästrische  Pulsation,  Venenundulation  am  Halse 
treten  auf.  Die  Herztöne  sind  rein,  Anfangs  klappend,  später  zu- 
weilen dumpf  und  schwach.  Auf  die  Beschaffenheit  des  ersten  Herz- 
tones legen  wir  besonderen  Werth:  undeutlicher,  dumpfer  Ton  ist 
wahrscheinlich  meist  ein  Zeichen  stärkerer  Dilatation,  während  ein 
normaler  klappender  Ton  auf  eine  kräftige  systolische  Contraction 
des  Herzmuskels  hinweist.  Im  Allgemeinen  besteht  meist  dauernde 
Pulsbeschleunigung , wenigstens  bei  den  Kranken,  welche  wegen  be- 
reits beginnender  Beschwerden  den  Arzt  aufsuchen.  Pulsvcrlangsamung 
deutet  wohl  meist  auf  gleichzeitige  Sklerose  der  Coronararterien  hin 
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(s.  o.).  Der  beschleunigte  Puls  kann  lange  Zeit  regelmässig  bleiben, 
während  in  anderen  Fällen  Irregularität  eintritt.  So  lange  der  linke 
Ventrikel  gut  arbeitet,  kann  der  Puls  gespannt,  der  zweite  Aortaton 
klappend  sein.  Tritt  aber  Insufficienz  des  Herzens  ein,  so  wird  der 
Puls  klein,  schwach,  manchmal  unregelmässig,  die  Herztöne  werden 
leise,  nicht  selten  stellt  sich  (ein  schlimmes  Symptom!)  jene  eigen- 
thümlicke  Verdoppelung  des  ersten  Herztons  ein,  welche  man  als 
Galopprhythmus  ')  bezeichnet.  Man  hört  dann  auf  jeden  Pulsschlag 
drei  Herztöne.  Dabei  nehmen  die  Athemnoth  und  Beklemmung  auf 
der  Brust  zu,  die  Harnmenge  wird  geringer,  an  den  Unterschenkeln 
treten  Oedeme  auf.  Jetzt  hat  man  das  volle  Bild  eines  nicht  compen- 
sirten  Herzfehlers.  Bei  zweckmässiger  Behandlung  können  die  Er- 
scheinungen wieder  zurückgehen,  kehren  aber  meist  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  wieder.  Der  Tod  erfolgt  schliesslich  unter  allge- 
meinem Hydrops  oder  durch  irgend  welche  Complicationen  und  Zwischen- 
fälle, unter  denen  namentlich  embolische  Vorgänge  bervorzuheben  sind. 
Plötzliche  Todesfälle  („Herzschlag“)  durch  plötzliches  Erlahmen  der 
Herzthätigkeit  kommen,  wie  wir  aus  mehrfachen  eigenen  Beobach- 
tungen wissen,  sicher  auch  bei  idiopathischen  Herzhypertrophien  ohne 
chronische  Myocarditis  nicht  sehr  selten  vor. 

Wenn  die  Patienten  durch  vernünftige  und  vorsichtige  Lebens- 
weise sieb  von  allen  Schädlichkeiten  fern  halten,  so  kann  der  Ver- 
lauf auch  Jahre  lang  ein  ziemlich  günstiger  bleiben.  Es  ist  sogar 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine  Anzahl  leichterer  Fälle  sich  wieder 
zurückbildet  oder  wenigstens  stationär  bleibt. 

Diagnose.  Die  sichere  Erkennung  der  „idiopathischen"  Herzver- 
grösserungen  ist  durchaus  keine  leichte  Aufgabe  für  den  Arzt  Durch 
die  Beschwerden  des  Kranken  auf  die  Untersuchung  des  Herzens  be- 
sonders hingewiesen,  findet  man  zwar  oft  leicht  die  Vergrösserung 
der  Herzdämpfung,  die  Verschiebung  des  Spitzenstosses;  in  anderen 
Fällen  ist  aber  auch  wegen  vorhandenen  Emphysems  oder  bei  starker 
Fettleibigkeit  oder  endlich  bei  bereits  eingetretenem  Hydrops  die  Unter- 
suchung des  Herzens  sehr  schwierig.  Ist  die  Herzvergrösserung  nach- 
gewiesen, so  muss  zunächst  ein  Klappenfehler  (insbesondere  Mitral- 
stenose) ausgeschlossen  werden,  dann  eine  secundäre  Herzhypertrophie 
in  Folge  von  Nierenschrumpfung  u.  dgl.  Letztere  Krankheit  auszu- 

1)  Eine  völlig  sichere  Erklärung  dieser  bei  idiopathischer  Herzhypertrophic,  \ 
bei  Myocarditis  und  namentlich  bei  secundärer  Herzhypertrophic  nach  chronischer 
Nephritis  nicht  selten  hörbaren  Erscheinung  lässt,  sich  noch  nicht  geben.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  um  den  hörbaren  Muskelton  des  Vorhofs,  vielleicht  auch 
um  eigenartige  Unregelmässigkeiten  in  den  Iierzcontractionen. 
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schliessen,  ist  namentlich  dann  schwierig,  wenn  die  Patienten  mit  be- 
reits entwickelten  Stauungserscheinungen  zur  Beobachtung  kommen. 
Man  weiss  dann  häufig  nicht,  soll  man  die  etwa  vorhandene  Albu- 
minurie auf  ein  wirkliches  Nierenleiden  beziehen  oder  nur  als  Stauungs- 
albuminurie auffassen.  Kann  man  auch  ein  Nierenleiden  aussch Hessen, 
so  bleibt  noch  die  Frage  übrig,  ob  einfache  Herzhypertrophie  oder 
schwielige  Myocarditis.  Diese  Unterscheidung  ist,  wie  schon  oben  er- 
wähnt (S.  556),  sehr  schwierig.  Ziemlich  grosses  Gewicht  wird  man 
stets  auf  die  ursächlichen  Verhältnisse  legen  müssen  (Bierpotatonum, 
körperliche  Ueberanstrengung  u.  a.).  Häufige  stenocardische  Anfälle, 
Arhythmie  und  vorhergegangene  Verlangsamung  des  Pulses  sprechen 
für  Coronarsklerose.  — Nicht  selten  sind  Verwechselungen  zwischen 
musculären  Herzerkrankungen  und  chronischer  Pericarditis  mit  Oh- 
literation  des  Herzbeutels.  Wir  werden  bei  der  Besprechung  dieser 
Zustände  auf  die  Differentialdiagnose  noch  einmal  zurückkommen. 

Therapie.  Die  Grundsätze  bei  der  Behandlung  der  idiopathischen 
Herzhypertrophien  sind  im  Allgemeinen  genau  dieselben,  wie  bei  den 
Klappenfehlern  des  Herzens  und  der  schwieligen  Myocarditis.  Wir 
können  daher  in  dieser  Beziehung  auf  das  in  den  früheren  Capiteln 
Gesagte  verweisen.  Nur  einen  Punkt  möchten  wir  hier  noch  etwas 
genauer  erörtern,  weil  er  gerade  bei  den  musculären  Herzerkrankungen 
die  grösste  Rolle  spielt,  wir  meinen  die  sogenannte  diä fetisch-mecha- 
nische Behandlung  der  Kreislaufstörungen.  Manches  von  dem  hier 
Gesagten  verdient  freilich  auch  bei  allen  anderen  chronischen  Herz- 
erkrankungen volle  Beachtung. 

Schon  seit  langer  Zeit,  in  den  letzten  Jahren  freilich  besonders 
in  Folge  der  Anregung  Oertel’s,  ist  man  bemüht  gewesen,  bei  Herz- 
krankheiten nicht  nur  durch  medicamentöse  Einwirkungen  auf  das 
Herz  (wie  durch  Digitalis  u.  dgl.)  die  Herztbätigkeit  zu  kräftigen, 
sondern  auch  durch  mechanische  Beeinflussungen  den  Kreislauf  zu 
erleichtern  und  zu  bessern.  Die  Gesichtspunkte,  von  denen  aus  man 
eine  derartige  Beeinflussung  für  möglich  halten  kann,  sind  folgende: 

1.  Verminderung  der  Flüssigkeitsmenge  („ Entwässerung “)  des 
Körpers  und  insbesondere  des  Blutes.  Dies  ist  derjenige  Punkt,  auf 
welchen  Oertel  das  grösste  Gewicht  legte.  Er  glaubte,  durch  die  Ent- 
ziehung von  Flüssigkeiten  die  Blutmenge  im  Körper  herabsetzen,  hier- 
durch die  Aufgabe  für  das  Herz  erleichtern  und  damit  den  normalen 
Kreislauf  wieder  herstellen  zu  können.  Auf  dieser  Anschauung  beruht 
das  Verbot  des  reichlicheren  Trinkens,  die  Einschränkung  aller  flüs- 
sigen Speisen  (Suppe)  u.  dgl.  Wir  müssen  aber  gestehen,  dass  uns 
die  Beurtheilung  gerade  dieses  Punktes  sehr  schwierig  und  zweifel- 
st!* 
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haft  erscheint.  Bekannte  physiologische  Versuche  beweisen,  dass  der 
Körper  an  einer  gewissen  Constanz  seiner  Blutmenge  mit  grosser 
Zähigkeit  festhält,  da  der  Körper  durch  zahlreiche  ihm  zur  Verfügung 
stehende  Mittel  (Secretion  und  Aufsaugung  von  Flüssigkeiten)  im 
Staude  ist,  die  durch  Veränderungen  in  der  Wasseraufnahme  entstehen- 
den Schwankungen  sehr  rasch  wieder  auszugleichen.  Dass  die  Blut- 
menge  im  Ganzen  bei  den  Kranken  mit  Circulationsstörungen  dauernd 
vermehrt  sei,  ist  daher  keineswegs  erwiesen,  und  wenn  wirklich  ein 
Zurückbleiben  von  Flüssigkeit  im  Körper  stattfindet  (wie  dies  ja  bei 
eintretendem  Oedem  sicher  der  Fall  ist),  so  sammelt  sich  die  Flüssig- 
keit nicht  in  den  Gefässen,  sondern  in  den  Lymphlücken  des  Binde- 
gewebes, möglicher  Weise  sogar  in  den  Parenchymzellen  selbst  an. 
Dass  der  Wassergehalt  des  gesammten  Körpers  grossen  Schwankungen 
unterworfen  ist.  muss  sicher  zugegeben  werden.  Die  Annahme  einer 
Vermehrung  des  Wassergehaltes  des  Blutes  bei  Circulationsstörungen 
ist  aber  nicht  nur  nicht  erwiesen,  sondern  durch  die  Zählungen  der 
Blutkörperchen,  durch  die  Untersuchung  des  specifischen  Gewichts  des 
Blutes  u.  a.  sogar  direct  widerlegt  worden.  Von  einer  Vermehrung 
der  Herzarbeit  kann  daher  nur  dann  die  Rede  sein,  wenn  grosse  Flüssig- 
keitsmengen in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  dem  Blute  zugeführt 
werden,  so  dass  wirklich  eine,  wenn  auch  nur  sehr  kurze  Zelt  an- 
dauernde, hydrämische  Plethora  entsteht.  Wiederholt  sich  dieser  Vor- 
gang sehr  häufig,  so  liegt  darin  gewiss  eiue  dauernde  Erschwerung 
des  Kreislaufs.  In  Wirklichkeit  kommt  dieser  Umstand  aber  doch 
wohl  nur  bei  gewissen  Patienten  in  Betracht,  vor  Allem  bei  starken 
Biertrinkern.  Hier  ist  natürlich  das  „Flüssigkeits  verbot“,  da  es  gleich- 
bedeutend mit  einem  „Bierverbot“  ist,  von  der  allergrössten  Bedeutung, 
und  wir  können  nicht  dringend  genug  rathen,  gerade  bei  beginnenden 
leichten  Athembeschwerden  dickleibiger  Biertrinker  auf  diesem  Verbote 
vom  ärztlichen  Standpunkt  aus  fest  zu  bestehen.  Allein  man  darf 
unseres  Erachtens,  wie  das  zuweilen  geschehen  ist,  das  Flüssigkeits- 
verbot nicht  in  zu  schematischer  Weise  verallgemeinern.  Bei  an  sich 
mässig  lebenden,  mageren  Herzkranken  bedarf  die  Flüssigkeitsauf- 
nahme keiner  besonderen  ärztlichen  Beachtung. 

2.  Kräftigung  des  Herzmuskels  und  Begünstigung  der  sich  ent- 
wickelnden compensatorischen  Hypertrophie  desselben  durch  vermehrte  1 
Körperbewegung.  Dass  die  Erfüllung  dieses  Punktes  von  grosser 
Wichtigkeit  sein  könnte,  ist  sicher  und  Oertei,  legt  daher  den  grössten 
Werth  darauf,  dass  durch  entsprechende  körperliche  Arbeit,  insbe- 
sondere durch  methodisches  Bergsteigen  der  Herzmuskel  zu  kräftigeren 
Contractionen  angeregt  werde,  um  hierdurch  das  Zustandekommen 
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der  Hypertrophie  des  Herzmuskels  nach  Möglichkeit  zu  fördern.  Diese 
Anschauung-  ist  wahrscheinlich  für  manche  Fälle  von  einfacher  muscu- 
lärer  Herzschwäche  ganz  berechtigt  und  einleuchtend.  Sobald  man 
sie  aber  auch  auf  diejenigen  Fälle  von  Circulationsstörungen  überträgt, 
bei  denen  wirkliche  mechanische  Hindernisse  des  Kreislaufs  (Klappen- 
fehler u.  a.)  oder  bereits  vorhergegangene  functionelle  Ueberanstren- 
gungen  des  Herzens  bestehen,  so  erscheint  die  Sachlage  doch  wesentlich 
anders.  Wir  müssen  nämlich  bedenken,  dass  man  die  von  den  will- 
kürlich  bewegten  Muskeln  her  uns  geläufigen  Vorstellungen  über 
Uebung  und  Kräftigung  nicht  ohne  Weiteres  auf  den  Herzmuskel 
übertragen  darf.  Die  Arbeitsleistung  des  Herzens  wird  durch  besondere 
„reflectorische“  Einrichtungen  unabhängig  von  unserer  Willkür  in  der 
feinsten  Weise  geregelt.  Wir  wissen,  dass  jede  gesteigerte  Anforde- 
rung an  die  Thätigkeit  des  Herzens  in  den  meisten  Fällen  ohne 
Weiteres  auch  durch  eine  vermehrte  Arbeit  des  Herzens  erfüllt  wird. 
Die  stärkste  Herzhypertrophie  kommt  unter  Umständen  auch  bei  voll- 
ständig bettlägerigen  Kranken  zu  Stande.  Es  ist  demnach  keineswegs 
sicher,  ob  in  derartigen  Fällen  die  weitere  Erhöhung  der  Anforde- 
rungen an  das  Herz  auch  wirklich  zweckmässig  ist  und  ob  sie  nicbt 
im  Gegentheil  eine  vorzeitige  Ermüdung  des  Herzmuskels  herbeiführen 
kann.  Jedenfalls  glauben  wir  auch  nach  praktischen  Erfahrungen, 
dass  die  Vorschrift  vermehrter  körperlicher  Arbeit  (Bergsteigen  u.  dgl.) 
stets  mit  grosser  Vorsicht  und  mit  Berücksichtigung  der  individuellen 
Verhältnisse  gemacht  werden  soll,  wenn  man  unliebsame  Folgen  ver- 
meiden will.  Sicher  darf  man  behaupten,  dass  vielen  Kranken  mit 
Kreislaufstörungen  ein  gewisses  Maass  von  Körperbewegung  sehr 
zweckmässig  ist,  weniger  wegen  der  hierbei  erfolgenden  „Kräftigung 
des  Herzmuskels“,  als  wegen  der  entschiedenen  Beförderung  des 
venösen  Blutstroms  durch  die  Bewegungen  der  Extremitäten  und  durch 
die  tieferen  Athemzüge  oder,  bei  Fettleibigen,  wegen  der  durch  die 
vermehrte  Muskelarbeit  bedingten  Erhöhung  des  Fettumsatzes.  Aber  die 
gedankenlose  Verordnung  vermehrter  Körperarbeit  hat  schon  manches 
Unheil  angerichtet. 

3.  Beförderung  der  Circulation  durch  Massage , passive  Be- 
wegungen., Heilgymnastik  und  Bäder.  Dass  durch  die  zuerst  genannten 
Mittel  eine  Förderung  des  Kreislaufs,  insbesondere  der  venösen  Ab- 
schnitte desselben,  erreicht  werden  kann,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Ohne 
die  Bedeutung  dieser  Heilmethoden  für  die  Behandlung  Herzkranker 
zu  überschätzen,  darf  man  daher  wohl  behaupten,  dass  dieselben  zu- 
weilen mit  entschiedenem  Nutzen  bei  Circulationsstörungen  angewandt 
werden  können.  Insbesondere  bei  solchen  Patienten,  denen  man  all- 
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gemeinere  körperliche  Anstrengungen  nicht  Zutrauen  darf,  sind  metho- 
disch und  regelmässig  fortgesetzte  heilgymnastische  Hebungen,  insbe- 
sondere in  Form  der  sogenannten  Widerstandsbewegungen  mit  den 
Armen  und  Beinen,  zuweilen  von  recht  günstiger  Wirkung.  Die  An- 
wendung der  Massage  ist  ebenfalls  in  geeigneten  Fällen  zweckmässig: 
leichte  Oedeme,  geringe  Athembeschwerden  u.  dgl.  können  durch  metho- 
disches Massiren  des  Körpers  oft  gebessert  werden. 

Ueber  den  „stärkenden“  Einfluss  der  thermischen  Reize  und  der 
Bäder  auf  das  Herz  ist  zwar  physiologisch  noch  nicht  viel  Sicheres 
bekannt.  Immerhin  darf  die  praktische  Erfahrung  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden,  dass  der  Gebrauch  von  lauen  oder  wärmeren  Bädern, 
insbesondere  auch  von  Salzbädern  und  C02-haltigen  Soolbädern  (Nau- 
heim, Kissingen  u.  a.)  auf  Herzkranke  oft  einen  günstigen  Einfluss 
ausübt.  — 

Fassen  wir  das  Gesagte  zusammen,  so  ergiebt  sich,  dass  wir  in 
der  That  in  jedem  Falle  einer  beginnenden  Kreislaufstörung  den  er- 
wähnten Verhältnissen  vollauf  Rechnung  tragen  müssen.  Wir  werden 
uns  zunächst  nach  der  Lebensweise  der  Kranken  erkundigen  und 
hiernach  je  nach  den  individuellen  Umständen  die  Diät,  die  Körper- 
bewegung u.  s.  w.  feststellen  und  regeln.  Wir  werden  hierbei  stets 
auf  die  besondere  Körper  Constitution  der  Patienten  die  grösste  Rück- 
sicht nehmen,  auf  etwaige  Fettleibigkeit  oder  Magerkeit,  auf  Blutfülle 
oder  Anämie,  auf  Muskelkräftigkeit  oder  Muskelschwäche.  Auf  alle 
Einzelheiten  hier  einzugehen,  erscheint  nnnöthig,  da  dieselben  an  anderen 
Stellen  dieses  Buches  wiederholt  zur  Sprache  kommen.  Insbesondere 
vergleiche  man  aber  noch  das  Capitel  über  Fettleibigkeit  im  folgen- 
den Bande. 

3.  Die  Ilerzhypertrophie  bei  angeborener  Knge  des  Aortensystcms. 

Seit  längerer  Zeit  kennt  man  einzelne  Fälle,  in  denen  meist  bei 
verhältnissmässig  noch  jugendlichen  Individuen  die  Zeichen  anscheinend 
ungenügender  Ilerzthätigkeit  und  gestörter  Circulation  auftreten.  Die 
Kranken  klagen  über  Herzklopfen,  Athcmnoth,  leichte  Oedeme  u.  dgl. 
Bei  der  Untersuchung  findet  man  meist  ein  anämisches,  dabei  mehr 
oder  weniger  stark  cyanotisches  Aussehen.  Die  Uerzdämpfung  ist  nach 
links  verbreitert,  der  Spitzenstoss  nach  links  gerückt:  eine  Erweiterung 
des  rechten  Ventrikels  ist  anfänglich  nicht  auffallend,  tritt  aber  in 
späteren  Stadien  des  Leidens  auch  ein.  Die  Herztöne  sind  völlig 
rein  — abgesehen  von  dem  zuweilen  auftretenden  Geräusch  einer 
relativen  bez.  durch  ungenügende  Muskelcontraction entstehenden  Mitral- 
insufficienz  — , die  Ilerzthätigkeit  meist  regelmässig,  aber  ziemlich 
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stark  beschleunigt,  der  Puls  klein,  die  Arterien  eng,  aber  zuweilen 
gespannt.  Unter  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  wachsenden 
Circulationsstörung  tritt  schliesslich  der  Tod  ein.  Die  Section  ergiebt  ein 
hypertrophisches  und  meist  auch  dilatirtes  Herz.  Der  Klappenapparat 
ist  normal.  Aber  die  ganze  Aorta  und  wohl  meist  auch  die  übrigen 
grösseren  Arterien  sind  im  Ganzen  auffallend  eng,  wenn  auch  sonst 
normal  gebaut.  Man  bezeichnet  derartige  Fälle  als  angeborene  Enge 
des  Aortensystems  und  glaubt,  dass  letztere  in  Folge  der  erhöhten  Wider- 
stände die  Herzhypertrophie  herbeigeführt  habe. 

Unseres  Erachtens  verdient  dieses  Verhalten  des  Gefässsystems  in 
der  That  bei  der  Beurtheilung  der  idiopathischen  Herzhypertrophien 
volle  Beachtung.  Doch  müssen  dabei  gewöhnlich  auch  noch  andere 
Verhältnisse  in  Betracht  gezogen  werden.  Man  findet  nämlich  eine 
derartige  Enge  des  Aortensystems  zuweilen  auch  bei  Sectionen  von 
Personen,  die  zu  Lebzeiten  keine  wesentlichen  Oirculationsstörungen 
gezeigt  haben  und  bei  denen  auch  das  Herz  normal  resp.  klein  ist. 
Virchow  hat  besonders  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  Chlorose 
oder  wohl  richtiger  bei  constitutioneller  Anämie  ein  derartig  enges 
Aortensystem  zuweilen  gefunden  wird.  Hierbei  bedingt  also  die  Kleinheit 
des  Reservoir  zwar  eine  geringere  Menge  seines  Inhalts,  aber  keine 
erheblichen  Folgen  für  das  Herz,  welches  ja  durch  die  geringe  Blut- 
menge eher  entlastet , als  belastet  wird.  Somit  glauben  wir,  dass  es 
sich  in  den  Fällen  von  angeborener  Enge  des  Aortensystems  mit 
schwereren  Oirculationsstörungen  entweder  um  eine  gleichzeitige  Klein- 
heit und  Schiväche  des  Herzens  selbst  handelt  (s.  u.),  oder  dass  die 
Enge  des  Aortensysteras  nur  als  gewichtiges  Moment  bei  sonstigen 
auf  das  Herz  einwirkenden  Schädlichkeiten  hinzutritt.  Es  sind  schon 
wiederholt  Fälle  von  Herzhypertrophie  in  Folge  von  körperlicher 
Ueberanstrengung  (Soldaten  u.  a.)  oder  in  Folge  unmässigen  Trinkens 
beobachtet  worden,  bei  welchen  die  Section  neben  der  Herzhyper- 
trophie  eine  angeborene  Enge  des  Aortensystems  feststellte.  Auch  in  den 
von  uns  selbst  beobachteten  und  durch  die  Section  festgestellten  Fällen 
waren  neben  der  angeborenen  Enge  des  Gefässsystems  fast  stets  noch 
andere  das  Herz  schädigende  Momente  nachweisbar.  Man  kann  sich 
in  der  That  leicht  vorstellen,  dass  dieselben  Schädlichkeiten,  welche 
bei  einem  normalen  Circulationsapparat  längere  Zeit  hindurch  ohne 
schlimme  Folgen  ertragen  werden,  bei  einem  abnorm  entwickelten 
Gefässsystem  frühzeitig  zu  krankhaften  Folgeerscheinungen  führen. 

Die  Erkennung  der  Enge  des  Aortensystems  zu  Lebzeiten  der 
Kranken  ist  wohl  stets  schwierig  und  kaum  jemals  ganz  sicher.  Vor 
Allem  dürfte  Gewicht  zu  legen  sein  auf  eine  von  Jugend  auf  etwa 
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bestehende  Anämie  und  Neigung  zu  Kurzatlnmgkeit,  Herzklopfen 
u.  dgl.,  ferner  auf  die  Palpation  der  Arterien,  deren  Umfang  auf- 
fallend gering  erscheint.  Die  Beurtheilung  des  Herzzustandes  erfolgt 
nach  den  gewöhnlichen  Gesichtspunkten. 

Prognose  und  Behandlung  müssen  sich  ebenfalls  nach  den  hei 
den  sonstigen  Herzerkrankungen  geltenden  Grundsätzen  richten. 

4.  Die  primären  Schwfichezustäiule  des  Herzmuskels. 

(Angeborene  Herzschwäche.  Weakened  hectrt.  Acute  Ueberanstrengung 
des  Herzens.  Toxische  Herzschwäche.) 

Wenn  hei  einem  muscnlären  Herzleiden  der  Herzmuskel  hyper- 
trophisch ist,  so  deutet  dies  auf  eine  anhaltende  aussergewöhnliche 
Kraftleistung  des  Herzens.  Der  Herzmuskel  kann  also  in  solchen 
Fällen  nicht  von  vornherein  schwach,  er  muss  sogar  besonders  functions- 
tüchtig gewesen  sein.  Erst  wenn  später  die  Kraft  erlahmt,  tritt  eine 
relative  und  schliesslich  eine  absolute  Schwäche  des  Herzmuskels 
ein.  Eine  besondere  Besprechung  verdienen  aber  diejenigen  Fälle, 
wo  von  vornherein  eine  Schwäche,  d.  h.  eine  ungenügende  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzmuskels  bestellt.  Die  Schwäche  ist  gewiss  in  vielen 
Fällen  angeboren.  Sie  kann  sich  anatomisch  zeigen  in  einer  abnormen 
men  Kleinheit  des  Herzens  und  Dünnheit  seiner  Wandungen  oder 
auch  nur  in  der  physiologischen  Untüchtigkeit  des  scheinbar  normal 
gebildeten  Herzens  zu  Tage  treten.  In  beiden  Fällen  wird  das  Herz 
schon  den  gewöhnlichen  Ansprüchen  nicht  genügen.  Derartige  Pa- 
tienten klagen  daher  bei  jeder  körperlichen  Anstrengung  über  Herz- 
klopfen, kommen  leicht  ausser  Athem,  haben  abnorme  drückende 
Empfindungen  am  Herzen  u.  dgl.  Die  Pulsfrequenz  ist  meist  be- 
schleunigt oder  wird  wenigstens  sehr  leicht  beschleunigt.  Schon  nach 
einem  kurzen  raschen  Gange  oder  dergleichen  steigt  die  Pulsfrequenz 
auf  120 — 140  Schläge. 

In  vielen  Fällen  treten  schwere  Erscheinungen  niemals  ein.  Die 
Kranken  bleiben  leistungsunfähig  und  ,, herzschwach"  ihr  Leben  lang, 
aber  bei  entsprechender  Lebensweise  genügt  die  Herzkraft  doch,  um 
die  Circulation  im  Gange  zu  halten.  In  anderen  Fällen  machen  sich 
die  Zeichen  der  Herzschwäche  nur  zu  gewissen  Zeiten  geltend. 
Praktisch  wichtig  ist  insbesondere  die  von  mir  gewöhnlich  als  Cardio- 
pathia  adolescentium  bezeichnete  häufige  Form.  Sic  tritt  bei  jungen 
Leuten  von  ca.  14 — 17  Jahren  auf,  wo  mit  dem  rascheren  Wachsthum 
des  Körpers  vermehrte  Anforderungen  an  die  Ilerzthätigkeit  gestellt 
werden  und  das  Herz  in  seiner  Entwicklung  anscheinend  nicht 
gleichen  Schritt  hält  mit  der  übrigen  Körperentwicklung.  Die  Kranken 
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leiden  an  häufigem  Herzklopfen,  bekommen  schon  nach  geringfügigen 
Anlässen  eine  sehr  rasche  und  erregte  Ilerzaction  und  werden  leicht 
kurzathmig.  Die  objective  Untersuchung  lässt  das  Fehlen  einer  or- 
ganischen Veränderung  am  Herzen  meist  leicht  erkennen.  Oft  ver- 
lieren sich  diese  Erscheinungen  allmählig  wieder  vollständig;  zuweilen 
bleibt  ein  gewisser  Grad  von  Herzschwäche  aber  auch  dauernd 
bestehen.  Letztere  zeigt  sich  namentlich  dann,  wenn  gesteigerte  An- 
sprüche an  das  Herz  herantreten,  so  z.  B.  beim  Militärdienst,  bei 
Bergbesteigungen,  bei  unzweckmässiger  Lebensweise.  Jetzt  können 
rascher  oder  allmählig  bedrohlichere  Zeichen  der  Herzinsufficienz 
auftreten  und  anatomisch  sich  kennzeichnen  als  Dilatation  ( Dehnung ) 
des  Herzens.  Unter  Umständen  kann  das  Herz  auf  die  Dauer  auch 
den  gewöhnlichen  Ansprüchen  nicht  genügen.  Alle  Zeichen  der  Circula- 
tionsstörung  treten  ein,  und  die  Section  ergiebt  schliesslich  ein  dilatirtes 
Herz,  aber  ohne  erhebliche  Hypertrophie  der  Wandungen.  Diese 
Fälle  sind  nicht  sehr  häufig,  aber  sie  kommen  sicher  vor.  Ihre  Er- 
kennung zu  Lebzeiten  ist  nicht  leicht,  da  natürlich  die  einfache  llerz- 
dilatation  von  der  Herzinsufficienz  nach  vorhergegangener  Hypertrophie 
schwer  zu  unterscheiden  ist.  Diagnosticiren  wird  man  wohl  meist 
ein  musculäres  Herzleiden  — aus  der  Verbreitung  der  Herzdämpfung, 
aus  der  Kleinheit  und  Beschleunigung  des  Pulses,  aus  den  gewöhn- 
lichen Anzeichen  der  gestörten  Circulation  (Kurzathmigkeit,  Herz- 
klopfen, Oedeme,  Stauungsharn).  Nur  bei  genauer  Berücksichtigung 
der  Anamnese,  bei  Berücksichtigung  des  Vorhandenseins  oder  Fehlens 
besonderer  ursächlicher  Momente  u.  dgl  wird  man  die  einfache  Herz- 
dilatation in  Folge  musculärer  Herzschwäche  schon  zu  Lebzeiten  der  Kran- 
ken als  den  wahrscheinlichsten  Krankheitszustand  annehmen  können. 

Von  der  angeborenen  (endogenen)  Herzschwäche  unterscheiden 
wir  die  erworbene  musculäre  Herzschwäche.  Sie  entsteht,  wenn  auf 
ein  ursprünglich  normales  Herz  Einflüsse  einwirken,  welche  den  Herz- 
muskel resp.  den  Innervationsapparat  des  Herzens  schädigen.  Vor- 
übergehende Zustände  von  musculärer  Herzschwäche  sehen  wir 
häufig  bei  Anämie,  im  Anschluss  an  schwere  acute  Krankheiten  u.  dgl. 
Freilich  weisen  auch  hier  die  individuellen  Unterschiede  auf  die 
Verschiedenheit  in  der  ursprünglichen  Kräftigkeit  des  Herzens  hin.  Der 
resultirende  krankhafte  Zustand  ist  stets  abhängig  von  dem  Verhältniss 
der  einwirkenden  Schädlichkeit  zu  der  Grösse  der  vorhandenen  Wider- 
standskraft. Dies  zeigt  sich  namentlich  auch  bei  der  acuten  Ueber- 
anstrengung  des  Herzens  durch  schwere  körperliche  Arbeit.  Bei 
Soldaten  im  Manöver,  bei  anstrengenden  Bergbesteigungen  und 
sonstigen  sportlichen  Uebungen  (Radfahren,  Rudern,  Ballsport  u.  a.). 
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wie  sie  in  neuerer  Zeit  leider  so  häufig  in  unvernünftiger  Weise  vor- 
genommen  werden,  kommen  derartige  acute  Anfälle  von  Herzschwäche, 
meist  mit  acuter  Herzdilatation  verbunden,  vor.  Den  mit  einem 
Mal  enorm  gesteigerten  Ansprüchen  an  die  Herztbätigkeit  (Vermehrung 
der  Blutmenge,  die  in  der  Zeiteinheit  durch  die  Muskeln  strömen 
muss)  kann  eben  nicht  jedes  Herz  genügen.  Zuweilen  giebt  das  Herz 
dem  gesteigerten  Innendruck  nach  und  erweitert  sich,  der  Lungen- 
kreislauf wird  überfüllt,  der  arterielle  Druck  sinkt,  und  damit  treten 
alle  klinischen  Erscheinungen  der  Herzinsufficienz  (Dyspnoe,  Asthma 
cardiale,  zuweilen  die  Erscheinungen  der  Angina  pectoris)  ein.  Erfolgt 
rechtzeitig  Unterbrechung  der  Arbeit  und  ärztliche  Hülfe,  so  kann  der  Zu- 
stand vorübergehen  und  dauernd  verseil  winden,  wie  wir  es  z.  B.  bei  einem 
jungen,  vorher  gesunden  Menschen  sahen,  der  sich  nur  durch  ver- 
zweifelte Körperanstrengungen  vor  dem  Ertrinkungstode  gerettet  hatte. 
Zuweilen  bleibt  aber  auch  ein  Zustand  dauernder  Herzschwäche  nach, 
sei  es,  dass  die  einmalige  übermässige  Dehnung  den  Herzmuskel 
dauernd  geschädigt  hat,  sei  es,  dass  das  Herz  schon  von  vornherein 
nicht  mehr  vollkräftig  war  und  nur  bei  der  einmal  eingetretenen 
Ueberanstrengung  zum  ersten  Mal  seinen  Dienst  versagte. 

Unter  den  Ursachen,  die  häufig  zu  einer  erworbenen  Schwäche 
des  Herzmuskels  resp.  seiner  Nerven  führen,  gehören  auch  gewisse 
chronische  Intoxicationen.  Von  der  grössten  praktischen  Wichtigkeit 
ist  der  chronische  Alkoholismus,  dessen  schädigende  Einwirkung  auf 
das  Herz  allgemein  anerkannt  ist.  Weniger  häufig,  aber  doch  in 
praktischer  Hinsicht  auch  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  ist  die  chronische 
Nicotinvergiftung,  oder,  allgemeiner  und  vielleicht  richtiger  ausgedrückt, 
der  Einfluss  des  übermässig  starken  Rauchens.  Herzstörungen  in 
Folge  starken  Rauchens  sieht  man  vorzugsweise  bei  Personen,  die 
viel  schwere  importirte  Havannacigarren  geraucht  haben.  Die 
Symptome  bestehen  in  unangenehmen  subjectiven  Empfindungen  in 
der  Herzgegend  (Flimmern,  Druck,  Herzklopfen),  m leichten  Athem- 
störungen  und  objectiv  vor  Allem  in  dem  Auftreten  eines  beschleunigten 
und  unregelmässigen  resp.  aussetzenden  Pulses.  Sonstige  Verände- 
rungen des  objectiven  Herzbefundes  sind,  wenigstens  anfänglich,  nicht 
vorhanden.  Zuweilen  zeigen  sich  aber  gleichzeitig  andere  Folgen  der 
chronischen  Nicotinvergiftung  (Flimmerscotome,  Sehstörungen,  dys- 
peptische Zustände  u.  a.).  Wird  das  Rauchen  rechtzeitig  eingestellt» 
so  können  die  Erscheinungen  wieder  zurückgehen.  Andernfalls  treten 
später  schwerere  Ilerzstörungen  auf,  wobei  freilich  meist  gleichzeitig 
noch  andere  Schädlichkeiten  (Alkoholismus,  geistige  Ueberarbeitung 
u.  A.)  in  Betracht  gezogen  werden  müssen. 
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In  Bezug  auf  Prognose  und  Behandlung  ist  wenig  Besonderes 
binzuzufiigen.  Bei  den  Zeichen  angeborener  Herzschwäche  wird 
neben  der  möglichsten  allgemeinen  Kräftigung  des  Körpers  einerseits 
die  nöthige  Schonung , anderseits  aber  auch  eine  mit  Vorsicht  und 
Maass  ausgeführte  Uehung  des  Herzmuskels  (durch  Heilgymnastik 
methodische  Körperbewegung)  zu  versuchen  sein.  — Auch  im  Uebrigen 
nehmen  in  prophylaktischer  und  therapeutischer  Hinsicht  die  allgemein- 
diätetischen und  hygienischen  Vorschriften  den  ersten  Bang  ein.  Die 
medicamentöse  Therapie  der  acuten  und  chronischen  Herzschwäche 
(Reizmittel,  Digitalis  u.  s.  w.)  weicht  von  den  allgemein  üblichen 
Regeln  nicht  ab.  — 

Schliesslich  sei  auch  bereits  hier  erwähnt,  dass  bei  der  Ver- 
wachsung der  Pericardialblätter  durch  chronische  Pericarditis  oder 
in  Folge  abgelaufener  acuter  Pericarditis  (s.  u.)  zuweilen  eine  Atrophie 
des  Herzmuskels  mit  nachfolgender  Herzschwäche  und  Herzdilatation 
eintritt.  Derartige  Fälle  können  leicht  mit  einer  primären  Herz- 
dilatation verwechselt  werden. 

5.  Das  sogenannte  „t'etthera“. 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie.  Mit  dem  Namen  „Fettherz“ 
werden  noch  jetzt  häufig  zwei  an  sich  ganz  verschiedene  Zustände  des 
Herzens  bezeichnet,  einerseits  die  abnorme  Fettablagerung  am  Herzen 
resp.  im  Herzfleisch  und  andererseits  die  fettige  Degeneration  der 
Muskelfasern  des  Herzens. 

Die  Fettumwachsung  und  Fettdur  dm  achsung  des  Herzens  ist  meist 
eine  Theilerscheinung  allgemeiner  hochgradiger  Fettleibigkeit.  Man 
findet  bei  Sectionen  sehr  fetter  Personen  das  Herz  zuweilen  ganz  in 
eine  dicke  Fettkapsel  eingelagert.  Die  Fettablagerung  sitzt  nament- 
lich am  äusseren  Pericardium  und  unterhalb  des  visceralen  Pericards. 
Vorzugsweise  stark  ist  sie  gewöhnlich  längs  des  Verlaufes  der  grösse- 
ren Gefässe,  mithin  an  den  Herzfurchen.  Doch  durchwächst  in  Fällen 
höheren  Grades  das  Fett  auch  die  Muskelsubstanz  des  Herzens,  so 
dass  zwischen  den  Muskelbündeln  reichlichere  Mengen  von  Fettzellen 
eingelagert  sind.  Das  Herz  selbst  ist  im  Uebrigen  entweder  ganz 
normal  oder  zugleich  hypertrophisch  oder  dilatirt.  In  einzelnen  Fällen 
findet  man  gleichzeitig  Sklerose  der  Coronararterien  und  myocardi- 
tische  Schwielen. 

Die  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  dagegen  haben  wir  als 
einen  häufigen  Folgezustand  von  Herzklappenfehlern  bereits  erwähnt. 
Auch  bei  Myocarditis  und  idiopathischen  Herzhypertrophien,  bei  den 
secundären  Herzhypertrophien  nach  chronischer  Nephritis  und  Lungen- 
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emphysem  kommt  fettige  Degeneration  vor.  Ferner  findet  man  sie,  oft 
gleichzeitig  mit  fettigen  Degenerationen  anderer  Organe,  bei  schweren 
acuten  Infectionskrankheiten,  bei  der  Phosphorvergiftung  und  bei  allen 
hochgradigen  primären  oder  secundären  Anämien.  Mikroskopisch  findet 
man  die  Muskelfibrillen  ganz  durchsetzt  mit  kleinen  Fetttrüpfehen, 
welche  so  reichlich  vorhanden  sein  können,  dass  dadurch  die  Kerne 
und  die  Querstreifung  der  Fasern  ganz  verdeckt  werden.  Häufig  findet 
man  neben  den  Fettkörnchen  auch  Albuminkörnchen  („ albuminöse 
Trübung  des  Herzmuskels u),  welche  nach  einem  Zusatz  von  Essigsäure 
verschwinden.  Ist  die  Verfettung  der  Herzmusculatur  hochgradig,  so 
erkennt  man  sie  auch  leicht  mit  blossem  Auge.  Unter  dem  Endocard, 
namentlich  an  den  Trabekeln  und  Papillarmuskeln,  sieht  man  sehr 
zierliche  feine  gelhe  Pünktchen  und  Strichelchen.  Bei  stärkerer  Ver- 
fettung (Phosphorvergiftung,  perniciöse  Anämie)  ist  der  ganze  Herz- 
muskel deutlich  gelb  verfärbt,  dabei  schlaff  und  mürbe.  Angeblich 
soll  bei  hochgradiger  Fettdegeneration  des  Herzens  Herzruptur  Vor- 
kommen können. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  des  Herzmuskels  entsteht  das  Fett 
vielleicht  zum  Theil  durch  Zerfall  von  Eiweiss  in  den  Muskelzellen 
selbst.  Andererseits  ist  es  aber  auch  durch  neuere  Untersuchungen 
wahrscheinlich  gemacht  worden,  dass  die  fettige  Infiltration  der  Mus- 
kelfasern nur  der  sichtbare  Ausdruck  für  die  mangelhafte  Fettver- 
brennung in  Folge  der  ungenügenden  Muskelthätigkeit  ist.  Die  Ur- 
sache liegt  wahrscheinlich  stets  in  einer  ungenügenden  Sauerstoffzu- 
fuhr, welche  entweder  eine  allgemeine  (Anämie,  Phosphorvergiftung)  J 
oder  eine  örtliche  (gestörte  Circulation  im  Herzen  selbst  bei  Herz- 
fehlern) Ursache  hat. 

Klinische  Symptome.  Die  fettige  Degeneration  des  Herzens  macht 
keine  charakteristischen  klinischen  Symptome.  Man  kann  sie  bei  den 
Zuständen,  wo  sie  erfahrungsgeinäss  oft  vorkommt,  vielleicht  schon 
bei  Lebzeiten  der  Patienten  vermuthen,  aber  nicht  diagnosticiren. 
Namentlich  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  häufig  ausgesprochene 
Ansicht,  wonach  die  Herzverfettung  ausnahmslos  die  Ursache  von  all- 
gemeiner Herzschwäche  ist,  sehr  häufig  nicht  zutrifft.  Bei  perniciöser 
Anämie  findet  man  oft  trotz  hochgradigster  Herzverfettung  bis  zum  : 
Tode  einen  ziemlich  kräftigen  und  ganz  regelmässigen  Puls.  Ebenso  j 
müssen  wir  nach  zahlreichen  eigenen  Untersuchungen  entschieden  be- 
streiten, dass  eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  als  regel-  j 
mässigc  Ursache  der  Herzinsufficienz  und  der  in  Folge  davon  ein-  | 
tretenden  Compensationsstörungen  zu  betrachten  sei.  In  vielen  von 
uns  mikroskopisch  untersuchten  Fällen  fehlte  am  Herzmuskel  jedes  j 
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Zeichen  fettiger  Degeneration,  obwohl  zn  Lebzeiten  der  Kranken  die 
ausgeprägten  Zeichen  der  Herzinsuffizienz  bestanden  hatten.  Ueber- 
liaupt  scheint  es  uns  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  un- 
möglich zu  sein,  feste  Beziehungen  zwischen  dem  histologischen  Ver- 
halten der  Herzmuskulatur  und  dem  Verhalten  der  Herzthätigkeit  vor 
dem  Tode  aufzustellen. 

Was  die  klinischen  Symptome  der  Fettablagerung  am  Herzen 
betrifft,  so  lässt  sich  hierüber  nicht  viel  Sicheres  aussagen.  Jedenfalls 
spielt  die  „Herzverfettung“  bei  den  Laien  eine  weit  grössere  Rolle, 
als  ihr  in  Wirklichkeit  zukommt.  Thatsache  ist  allerdings,  dass  Ilerz- 
und  Athembeschwerden  bei  fetten  Leuten  sehr  häufig  beobachtet 
werden.  Die  Untersuchung  des  Herzens,  welche  übrigens  durch  den 
starken  Panniculus  adiposus  nicht  unwesentlich  erschwert  wird,  er- 
giebt  in  solchen  Fällen  nicht  selten  eine  Verbreiterung  der  Iierz- 
dämpfung,  einen  kleinen,  zuweilen  unregelmässigen  Puls,  leise,  aber 
reine  Herztöne.  Die  Beschwerden  können  sehr  beträchtlich  werden, 
Anfälle  von  Angina  pectoris  und  cardialem  Asthma  können  sich  ein- 
stellen, und  unter  zunehmender  Athemnoth  und  allgemeinen  Oedemen 
erfolgt  der  Tod. 

Hat  man  Gelegenheit,  in  solchen  Fällen  die  Section  zu  machen, 
so  ergiebt  sich  als  Ursache  der  Herzbeschwerden  überhaupt  keine 
einheitliche  anatomische  Veränderung,  sondern  es  finden  sich  meist 
idiopathische  Herzhypertrophien  (s.  o.),  seltener  auch  myocarditische 
Veränderungen  mit  Sklerose  der  Coronararterien  u.  dgl.  Zuweilen 
(keineswegs  immer)  ist  natürlich  auch  am  Herzen  selbst  eine  starke 
Fettablagerung  vorhanden.  Doch  fragt  es  sich,  ob  diese  als  solche 
schon  die  Herzthätigkeit  wesentlich  erschweren  kann.  Thatsache  ist, 
dass  wir  auch  wiederholt  starke  derartige  „Fettherzen“  gesehen  haben, 
welche  im  Leben  durchaus  keine  besonderen  Herzsymptome  gemacht 
hatten.  Eher  könnte  man  an  einen  schädlichen  Einfluss  der  Fett- 
durchivcichsung  des  Herzfleisches  denken.  Allein  da  in  solchen  Fällen 
fast  immer  eine  gleichzeitige  Atrophie  des  Herzfleisches  besteht,  so 
fragt  es  sich,  ob  die  Fettdurchwachsung  wirklich  als  der  primäre 
krankhafte  Vorgang  zu  betrachten  ist.  Wir  selbst  neigen  weit  mehr 
der  Auffassung  zu,  dass  es  sich  hierbei  um  primär-atrophische  Zustände 
im  Herzmuskel  handele,  an  welche  sich  die  Fettdurchwachsung  erst 
secundär  ebenso  anschliesst,  wie  die  häufige  bekannte  secundäre  Lipo- 
matose  atrophischer  Körpermuskeln.  Jedenfalls  fehlt  es  bisher  durchaus 
an  der  Möglichkeit,  derartige  Zustände  von  „Fettherz“  im  Leben  zu 
erkennen.  Auch  sind  sie  sicher  viel  seltener , als  die  übrigen  myopath- 
ischen  Herzveränderungen. 
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Somit  verbinden  wir  mit  der  Bezeichnung  „ Fettherz “ überhaupt 
keinen  einheitlichen  pathologisch-anatomischen  und  klinischen  Begriff. 
Eher  könnten  wir  von  einem  „Herz  der  Fetten“  sprechen,  d.  h.  von 
allen  den  mannigfachen  Schädigungen,  welchen  das  Herz  der  Fettleibi- 
gen ausgesetzt  ist.  Der  Häufigkeit  nach  spielt  hier  die  einfache  „idio- 
pathische“ Herzhypertrophie  unserer  Erfahrung  nach  sicher  die  erste 
Rolle,  und  es  wäre  sehr  wünschenswert!!,  dass  bei  der  in  der  Praxis 
so  oft  ohne  Weiteres  gestellten  Diagnose  „Fettherz"  mehr  Rücksicht 
auf  die  anatomischen  Erfahrungen  genommen  würde. 

Therapie.  Ein  grosser  Theil  der  Athembeschwerden  Fettleibiger 
beruht  nicht  auf  Herzschwäche,  sondern  auf  der  Fettleibigkeit  an  sich. 
Die  grössere  Masse  des  Körpers  und  die  Behinderung  der  Athem- 
muskeln  in  ihrer  Thätigkeit  sind  sehr  zu  berücksichtigende  Momente. 
Die  gegen  die  Athembeschwerden  gerichtete  Therapie  wird  daher  zu- 
nächst stets  die  Fettleibigkeit  seihst  bekämpfen  müssen,  womit  in  vielen 
Fällen  zugleich  auch  eine  Erleichterung  der  Herzthätigkeit  herbeige- 
führt wird.  Die  ausführliche  Besprechung  der  hierbei  anzuwendenden 
diätetischen  Kurmethoden  ist  in  dem  Capitel  über  die  Fettleibigkeit 
(Bd.  II)  nachzusehen. 

Was  die  Behandlung  der  bei  Fettleibigen  auftretenden  Eerzsym- 
ptome  betrifft,  so  weicht  dieselbe  nicht  von  den  bei  den  übrigen  Herz- 
fehlern geltenden  Regeln  ab. 

Viertes  Capitel. 

Neurosen  des  Herzens. 

1.  Angina  pectoris  (Stenocardie).  Die  Angina  pectoris  ist  keine 
eigentliche  Krankheit,  sondern  nur  ein  im  Vorhergehenden  schon 
öfter  erwähnter  Symptomencomplex,  welcher  freilich  längere  Zeit  hin- 
durch für  sich  allein  vorhanden  sein  kann.  Die  Symptome  bestehen 
der  Hauptsache  nach  in  einem  anfallsweise  auftretenden  äusserst 
heftigen  Schmerz  unter  dem  Sternum  und  in  der  Herzgegend,  ver- 
bunden mit  einem  Gefühl  höchster  Beängstigung  und  Beklemmung 
(„Präcordialangst“,  „Vernichtungsgefühl“).  Der  Schmerz  wird  meist 
als  krampfhaft,  bohrend  oder  zusammenschnürend  geschildert  Er 
strahlt  nicht  selten  von  der  Herzgegend  in  die  Schulter  und  in  den 
linken  Arm  aus,  zuweilen  bis  hinunter  in  die  Fingerspitzen.  Der  Be- 
ginn des  Anfalls  ist  gewöhnlich  ein  ganz  plötzlicher;  seine  Dauer 
beträgt  nur  wenige  Minuten  oder  länger,  bis  zu  '/ 2 Stunde  und  mehr. 
Die  Anfälle  treten  manchmal  nur  selten,  nach  Wochen  und  Monate 
langen  Pausen  auf,  in  anderen  Fällen  wiederholen  sie  sich  täglich 
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mehrmals.  Die  Athmung  ist  während  des  Anfalls  oft  ganz  frei,  wo- 
durch sich  die  echte  Angina  pectoris  von  dem  Asthma  cardiale  unter- 
scheidet. Manche  Kranke  suchen  sogar  den  Schmerz  durch  Anhalten 
des  Athems  zu  unterdrücken.  Zuweilen  ist  aber  die  Respiration  bei  der 
Angina  pectoris  auch  beschleunigt  und  unregelmässig.  Ueberhaupt  muss 
betont  werden,  dass  die  Symptome  der  „reinen“  Angina  pectoris  und  die 
Symptome  des  Asthma  cardiale  vielfach  in  einander  übergehen  und  sich 
mit  einander  verbinden  können.  Der  Puls  ist  während  des  Anfalls  meist 
beschleunigt,  klein,  nicht  selten  unregelmässig.  Allein  zuweilen  beob- 
achtet mau,  dass  trotz  des  stärksten  Schmerz-  und  Beklemmungsge- 
fühls der  Puls  kräftig,  ruhig,  scheinbar  ganz  normal  bleibt.  Am 
Herzen  selbst  fühlt  die  aufgelegte  Hand  in  einzelnen  Fällen  ein 
eigenthiimliches  Wogen  und  Flattern  („flattering  heart“),  welches  an- 
geblich auch  von  den  Kranken  selbst  als  eigenartige  Empfindung 
wahrgenommen  werden  kann.  Die  Gesichtsfarbe  der  Kranken  während 
des  Anfalls  ist  meist  blass.  Die  Plände  fühlen  sich  kühl  an.  Gegen 
Ende  des  Anfalls  bricht  manchmal  ein  reichlicher  Schweiss  aus. 

Welche  inneren  Vorgänge  der  Angina  pectoris  zu  Grunde  liegen, 
ist  noch  ganz  unbekannt.  Man  vergleicht  den  Zustand  oft  mit  den 
Neuralgien  und  spricht  von  einer  „Herzneuralgie“.  Andere  Forscher 
haben  an  einen  schmerzhaften  Krampf  der  Herzgefässe  gedacht.  — Ge- 
wiss nur  selten  tritt  die  Angina  pectoris  als  selbständiges  Leiden,  als 
reine  Neurose,  auf.  So  beschrieb  Nothnagel  eine  „ angina  pectoris 
vasomotoria“ , bei  welcher  gleichzeitig  auch  an  den  Extremitäten  die 
Zeichen  eines  Gefässkrampfes  (Blässe,  Cyanose,  Parästhesien)  deutlich 
nachweisbar  sind.  Ferner  treten  bei  starken  Rauchern  in  Folge  der 
chronischen  Tabakvergiftung  zuweilen  Zustände  von  Angina  pectoris 
ohne  sonstige  nachweisbare  Herzveränderung  auf.  Auch  nach  starken 
Gemüthsbewegungen  können  derartige  Anfälle  entstehen;  dieselben 
bilden  aber  zum  Theil  schon  den  Uebergang  zu  gewissen  Formen  hy- 
sterischer und  neurasthenischer  Anfälle,  welche  mit  der  Angina  pectoris 
nur  eine  äussere  Aehnlichkeit  haben.  Am  häufigsten  beobachtet  man 
Anfälle  echter  Angina  pectoris  als  Symptom  bei  gewissen  Krankheiten 
des  Herzens  und  der  Aorta,  und  zwar  vor  Allem  bei  der  Sklerose  der 
Coronararterien , bei  Insuffizienz  der  Aortaklappen  und  bei  Aneurys- 
men im  Anfangstheil  der  Aorta , seltener  bei  idiopathischer  Ilerz- 
hypertrophie  und  bei  der  Herzhypertropbie  nach  Nierenschrumpfung. 
In  welcher  Weise  sich  die  sonstigen  Symptome  aller  dieser  Zustände 
mit  den  stenocardischen  Anfällen  vereinigen  können,  geht  aus  der 
Darstellung  im  vorigen  Capitol  zur  Genüge  hervor. 

Von  einer  einheitlichen  Prognose  der  Angina  pectoris  kann  keine 
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Rede  sein.  Im  Allgemeinen  ist  sie  gewiss  meist  ein  Zeichen  übler 
Vorbedeutung.  In  einzelnen  Fällen  kann  der  Tod  im  Anfall  selbst 
eintreten. 

Bei  der  symptomatischen  Behandlung  der  Stenocardie  gewährt 
in  schweren  Fällen  eine  subcutane  Morphiuminjection  zweifellos  die 
grösste  Linderung.  Obwohl  zuzugeben  ist,  dass  die  Anwendung  des 
Morphiums  bei  schweren  Herzkranken  stets  nur  mit  grösster  Vorsicht 
geschehen  soll,  so  zeigt  die  ärztliche  Erfahrung  doch,  dass  dieses  Mittel 
in  zahlreichen  Fällen  sehr  gut  vertragen  wird  und  von  segensreicher 
Wirkung  ist.  Von  anderen  Mitteln  sind  zu  nennen:  Chloral  und 
Chloralamid  (ebenfalls  mit  Vorsicht  anzuwenden,  aber  zuweilen  von 
guter  Wirkung),  ferner  Nitroglycerin  (0,001 — 0,005  pro  die),  von 
manchen  Aerzten  sehr  gelobt,  Natrium  nitrosum , Einathmungen  von 
Amylnitrit,  Einathmungen  von  Aether  oder  von  Chloroform.  Be- 
stehen deutliche  Zeichen  gleichzeitiger  Herzschwäche,  so  sind  Reiz- 
mittel zu  versuchen:  Kampher,  Strophantus,  starker  Wein.  Auf  die 
Herzgegend  kann  eine  Eisblase  gelegt  werden:  doch  sind  zuweilen 
auch  heisse  Ueberschläge  von  Nutzen.  Senfteige  auf  die  Brust,  heisse 
Fussbäder  u.  dgl.  werden  ebenfalls  in  der  Praxis  oft  verordnet. 

Neben  der  rein  symptomatischen  Therapie  ist  natürlich  auch  die 
allgemeine  Behandlung  des  Grundleidens  stets  zu  berücksichtigen.  Auf 
etwaige  ursächliche  Momente  (körperliche  Ueberanstrengung,  geistige 
Aufregungen,  Alkoholismus,  übermässiges  Rauchen)  ist  besonders  zu 
achten.  — Handelt  es  sich  um  die  „rein  nervöse“  Form  der  Steno- 
cardie ohne  nachweisbare  anatomische  Veränderungen  am  Herzen, 
so  wird  man  natürlich  von  den  stärkeren  narkotischen  Mitteln  mög- 
lichst absehen  und  das  Hauptgewicht  auf  die  Allgemeinbehandlung 
des  Nervensystems  (Elektricität,  Kaltwasserkuren,  psychische  Be- 
handlung) legen. 

2.  Nervöses  Herzklopfen.  Unter  „ Herzklopfen “ versteht  man  die 
subjective  Empfindung  der  Herzbewegung.  Meist  wird  sie  hervor- 
gerufen durch  eine  verstärkte  Ilerzaction.  Eine  regelmässige  Be- 
ziehung zwischen  der  Stärke  der  Herzschläge  und  dem  subjectiven 
Fühlbarsein  derselben  besteht  aber  nicht.  Wir  beobachten  zuweilen, 
dass  Kranke  mit  Aorteninsufficienz  von  der  sehr  starken  Thätigkeit 
ihres  hypertrophischen  Herzens  nichts  wahrnehmen,  während  in  anderen 
Fällen  die  Kranken  über  eine  lästige  Empfindung  von  Herzklopfen 
klagen,  obgleich  die  Herzthätigkeit  objectiv  nicht  besonders  verstärkt 
erscheint. 

Als  „ nervöses  Herzklopfen“  bezeichnet  man  die  Fälle,  in  welchen 
die  Kranken  über  Herzklopfen  klagen,  ohne  dass  die  objective  Unter- 
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Stichling  des  Herzens  irgend  eine  anatomische  Veränderung  desselben 
nachweisen  kann.  Meist  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  wirklich  um 
eine  durch  abnorme  nervöse  Einflüsse  herbeigeführte  verstärkte  Herz- 
aetion.  In  manchen  Fällen  entsteht  das  Herzklopfen  nach  geringfügigen 
äusseren  Veranlassungen,  welche  bei  Gesunden  kein  oder  nur  geringes 
Herzklopfen  verursachen,  so  z.  B.  nach  jeder  leichtesten  'psychischen 
Erregung,  nach  jeder  geringen  Körperanstrengung , nach  jeder  Nah- 
rungsaufnahme, nach  dem  Genüsse  gewisser  Getränke  (Thee,  Kaffee, 
Wein,  Bier),  in  gewissen  Körperstellungen  (linke  Seitenlage)  u.  dgl. 
Hier  handelt  es  sich  also  um  eine  krankhafte  Empfindlichkeit  des 
Herzens  gegen  äussere  Reize.  Dabei  verbindet  sich  die  verstärkte 
Pulsation  des  Herzens  meist  auch  mit  einer  bedeutenden  Vermehrung 
der  Herzschläge.  Wir  sahen  oft  Kranke  mit  nervösem  Herzklopfen, 
bei  denen  schon  nach  verhältnissmässig  geringen  Körperbewegungen 
eine  Pulsfrequenz  von  140 — 160  Schlägen  in  der  Minute  eintrat.  — 
In  anderen  Fällen  besteht  aber  wahrscheinlich  eine  Art  Hyperästhesie 
der  Kranken  gegenüber  den  Herzbewegungen,  so  dass  sie  schon  die 
normal  starken  und  raschen  Herzbewegungen  in  lästiger  Weise  em- 
pfinden. 

Selten  klagen  die  Kranken  über  beständiges  Herzklopfen;  meist 
tritt  das  Herzklopfen  in  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzten  An- 
fällen auf.  Sehr  gewöhnlich  handelt  es  sich  bei  dein  rein  nervösen 
Herzklopfen  um  Personen,  die  überhaupt  auch  an  nervösen,  hysterischen 
und  neurasthenischen  Beschwerden  leiden;  oder  es  sind  anämische 
Personen,  chlorotische  Mädchen  u.  dgl.  Doch  kommt  andererseits  ner- 
vöses Herzklopfen  auch  bei  sehr  vollblütigen  („plethorischen“)  Individuen 
vor.  Eine  grosse  Rolle  spielen  häufig  hypochondrische  Zustände.  Die 
Angst  vor  einem  Herzfehler  und  der  Gedanke  an  die  möglichen  Folgen 
davon  rufen  oft  das  Herzklopfen  erst  hervor,  welches  die  Kranken 
in  ihrem  Wahn  bestärkt. 

Die  Diagnose  des  nervösen  Herzklopfens  kann  nur  dann  gestellt 
werden,  wenn  die  wiederholt  vorgenommene  genaue  Untersuchung  des 
Herzens  keine  objective  Abnormität  desselben  nachweist.  In  manchen 
Fällen,  z.  B.  beim  Bestehen  anämischer  Herzgeräusche,  kann  das  Ur- 
theil  recht  schwierig  sein.  Stets  ist  die  Gesammtconstitution  und  der 
Gesammteindruck , den  die  Kranken  machen,  besonders  zu  berück- 
sichtigen. Besondere  Schwierigkeiten  macht  oft  die  Unterscheidung 
des  rein  nervösen  Herzklopfens  (bei  einem  sonst  an  sich  leistungs- 
fähigen Herzen)  von  den  Zuständen  angeborener  oder  erworbener 
wirklicher  Herzschwäche  (s.  o.). 

Die  Prognose  ist  insofern  günstig,  als  das  Leiden  nicht  gefährlich 
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ist.  In  vielen  Fällen  kann  auch  Besserung  und  schliesslich  Heilung 
herbeigeführt  werden.  Andere  Fälle  widerstehen  freilich  sehr  hart- 
näckig allen  therapeutischen  Versuchen. 

Die  Therapie  muss  sich  zunächst  gegen  die  Gesammtconstitution 
der  Kranken  richten.  Anämische  Individuen  werden  mit  Eisen,  Chinin , 
kräftiger  Diät  behandelt.  Vollblütige  Personen  dagegen  setzt  man  auf 
schmale  Kost  und  verordnet  ihnen  Bitterwasser  oder  eine  Badekur  in 
Marienbad,  Kissingen  u.  s.  w.  Bei  gleichzeitiger  Hysterie  oder  Neur- 
asthenie sind  diese  Leiden  besonders  zu  behandeln.  Bei  hypochon- 
drischen Zuständen  ist  die  Beruhigung  des  Kranken  durch  den  Arzt 
natürlich  die  Hauptsache.  Alle  Einflüsse,  welche  das  Herzklopfen 
hervorzurufen  scheinen,  sind  zu  vermeiden.  In  symptomatischer  Be- 
ziehung ist  namentlich  ruhige  Körperlage  anzuempfehlen.  Wohlthuend 
wirkt  häufig  die  Anwendung  von  Kälte  (kalte  Umschläge,  Eisblase'' 
auf  die  Herzgegend.  Andererseits  muss  aber  hervorgehoben  werden, 
dass  die  mit  Schwächezuständen  des  Herzens  verbundene  Neigung 
zu  Herzklopfen  gerade  auch  durch  methodische  Körperbewegung  und 
hierdurch  erzielte  Kräftigung  des  Herzmuskels  beseitigt  werden  kann 
(s.  den  Anhang  zum  vorigen  Capitel).  — Von  inneren  Mitteln  kommen 
Nervina,  in  Fällen  höheren  Grades  auch  Narcotica  in  Betracht.  Von 
den  ersteren  ist  namentlich  Tinctura  Valerianae  aetherae  und  Brom- 
Icalium , welches  uns  wiederholt  gute  Dienste  geleistet  hat,  zu  nennen. 
Digitalis  nützt  bei  den  reinen  Neurosen  des  Herzens  meist  wenig. 
Doch  kann  man  Tinctura  Digitalis  mit  Aq.  amygd.  amar.  ana  1 5 bis. 
20  Tropfen  versuchsweise  anwenden. 

3.  Tacliycardie  („paroxysmale  Tacliycardie“).  Eine  eigentbümliche 
und  ziemlich  seltene  Neurose  des  Herzens,  die  Tacliycardie,  besteht 
in  einer  anfallsweise  auftretenden  enormen  Pulsfrequenz , bis  zu 
1(30 — 200  und  mehr  Schlägen  in  der  Minute.  Wir  haben  diese  An- 
fälle schon  erwähnt  als  seltenes  Symptom  bei  Herzfehlern  (bei  Mitral- 
fehlern, hei  Aortafehlern  und  bei  rausculären  Herzerkrankungen).  Doch 
kommen  durchaus  ähnliche  Anfälle  auch  als  reine  Neurose  ohne  nach- 
weisbare anatomische  Störung  im  Herzen  vor,  so  namentlich  bei  anä- 
mischen, nervösen,  oder  auch  bei  corpulenten  Personen.  Wir  sahen 
einen  sehr  ausgesprochenen  Fall  hei  einer  Dame  mit  hochgradiger 
neurastkenischer  Melancholie.  Die  Anfälle  traten  sehr  häufig  am  Tage 
auf,  dauerten  jedesmal  nur  wenige  Minuten.  Wir  konnten  oft  beim 
Fühlen  des  Pulses  beobachten,  wie  der  vorher  ruhige  Puls  mit  einem 
Mal  höchst  frequent  wurde  und  dann  nach  kurzer  Zeit  wieder  fast 
ebenso  plötzlich  seine  frühere  annähernd  normale  Frequenz  annahm. 
Aehnliche,  wenn  auch  nicht  ganz  so  starke,  echt  tachycardiscbe  An- 
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fälle  sahen  wir  mehrmals  bei  jugendlichen  neurasthenischen  Personen 
im  Anschluss  an  körperliche  Anstrengungen  (bei  Soldaten).  Aehnliche 
Zustände  entstehen  zuweilen  nach  Ablauf  einer  Diphtherie  (s.  d.)  und 
nach  anderen  acuten  Infectionskrankheiten.  Doch  ist  die  Tachycardie 
dann  gewöhnlich  mehr  eine  anhaltende  und  tritt  nicht  so  typisch 
anfallsweise  auf.  Bei  Männern  hat  man  an  die  Möglichkeit  der  Ein- 
wirkung diätetischer  Schädlichkeiten  (Trinken,  Bauchen)  zu  denken.  — 
Der  einzelne  Anfall  beginnt  meist  ganz  plötzlich,  am  Tage  oder  auch 
in  der  Nacht,  zuweilen  ohne  Veranlassung,  nicht  selten  aber  auch 
scheinbar  durch  gewisse  Gelegenheitsursachen  (insbesondere  zuweilen 
stärkere  Anfüllung  des  Magens)  herbeigeführt.  Die  Kranken  fühlen, 
dass  der  Anfall  gekommen  ist,  werden  ängstlich  und  unruhig  und  sehen 
blass  aus,  indessen  sind,  wenigstens  nach  unseren  Erfahrungen,  Zu- 
stände von  stärkerer  Präcordialangst,  Dyspnoe,  Olmmachtsanwand- 
lung u.  dgl.  nicht  die  Regel.  Am  Herzen  selbst  macht  sich  während 
der  Anfälle  vor  Allem  die  hochgradige  Beschleunigung  der  Herztöne 
bemerkbar.  Die  beiden  Herztöne  werden  einander  an  Stärke  und 
Klang  völlig  ähnlich,  die  Herzpause  verschwindet  („Embryocardie“). 
Zuweilen  hört  man  auch  unbestimmte,  accidentelle  Geräusche.  Ge- 
wöhnlich ist  die  Herzaction  ganz  regelmässig,  zuweilen  besteht  aber 
während  des  Anfalls  auch  deutliche  Arhythmie.  Wiederholt  sind  im 
Anfall  acute  Verbreiterungen  der  Herzdämpfung  beobachtet  worden. 
Namentlich  bei  Herzfehlerkranken  und  in  einem  Falle  von  anfalls- 
weiser Tachycardie  bei  einem  Kranken,  der  an  Lebercirrhose  litt, 
konnten  wir  im  Anfall  oft  eine  derartige  starke  vorübergehende  Herz- 
dilatation sicher  feststellen.  In  anderen  Fällen  (insbesondere  bei  rein 
nervöser  Tachycardie)  ist  aber  eine  Herzdilatation  während  des  An- 
falls nicht  nachweisbar.  Die  Athmung  ist  während  des  Anfalls  in  der 
Regel  nicht  gestört.  Die  Harnsecretion  ist  manchmal  vermindert,  zu- 
weilen tritt  aber  auch  während  und  insbesondere  nach  dem  Anfall 
Polyurie  auf.  Nicht  selten  beobachtet  man  gastrische  Störungen  (Appe- 
titlosigkeit, Uebelkeit,  Erbrechen). 

Ueber  das  Wesen  der  Anfälle  wissen  wir  wenig  Bestimmtes.  Ge- 
wöhnlich wird  der  Zustand  als  eine  vorübergehende  Vaguslähmung 
aufgefasst. 

Erwähnt  mag  hier  noch  werden,  dass  anfallsweise  auftretende  oder 
anhaltende  Tachycardie  auch  wiederholt  bei  anatomischen  Läsionen 
der  Ilerznerven  und  ihrer  Centren  beobachtet  ist,  bei  Tumoren  und 
sonstigen  Erkrankungen  in  der  Gegend  des  verlängerten  Marks,  bei 
Compression  des  Vagus  am  Halse  durch  Geschwülste,  Aneurysmen  u.  dgl. 

Die  Prognose  der  Tachycardie  hängt  zunächst  von  der  Natur  des 
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bestehenden  Grundleidens  ab.  Ob  in  den  idiopathischen  Fällen  eine 
dauernde  Heilung  möglich  ist,  wissen  wir  nicht.  Besserungen  des  Zu- 
standes können  aber  jedenfalls  erzielt  werden.  Die  Therapie  während 
der  Anfälle  besteht  in  der  Anordnung  völliger  körperlicher  Ruhe  und 
in  der  Anwendung  von  Eis  aufs  Herz.  Beruhigungsmittel  (Bromkali. 
Aqua  amygdalarum  amar.,  Tinct.  Valerianae  u.  dgl.)  thun  namentlich 
in  den  „rein  nervösen11  Fällen  gute  Dienste.  Zuweilen  kann  man  sich 
sogar  veranlasst  sehen,  mit  Vorsicht  eine  schwache  Morphiuminjeetion 
zu  machen.  Im  Uebrigen  wird  sich  die  Behandlung  hauptsächlich 
auf  das  etwa  nachweisbare  Grundleiden  beziehen.  In  allen  mit  allge- 
meiner Neurasthenie  und  Nervosität  verbundenen  Fällen  ist  eine  ent- 
sprechende Allgemeinbehandlung  (Hydrotherapie,  Land-  und  Gebirgs- 
aufenthalt)  die  Hauptsache.  Genaue,-  je  nach  der  Constitution  und 
der  Lebensweise  des  Kranken  zu  verändernde  diätetische  Vorschriften 
sind  ebenfalls  nothwendig.  Zuweilen  schien  uns  der  fortgesetzte  Ge- 
brauch von  Jodkalium  von  Nutzen  zu  sein. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Pericardiums. 

Erstes  Capitel. 

Pericar  di  tis. 

( Entzündung  des  Herzheut  eis.) 

Aetiologie.  Die  Pericarditis  ist  eine  Krankheit,  die  nur  selten  als 
ein  primäres  „idiopathisches“  Leiden  auftritt.  Meist  ist  sie  nur  eine 
Folge-  oder  eine  Theilerscheinung  anderer  Erkrankungen.  So  beob- 
achtet man  sie  namentlich  oft  im  Verlaufe  des  acuten  Gelenkrheu- 
matismus, wo  sie  theils  allein,  theils  im  Verein  mit  acuter  Endocar- 
ditis  auftritt.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  einzelne  Fälle  von 
scheinbar  primärer  acuter  Pericarditis  in  ätiologischer  Hinsicht  auch 
zum  acuten  Gelenkrheumatismus  gehören,  d.  h.  von  demselben  Krank- 
heitserreger hervorgerufen  werden,  welcher  ausnahmsweise  allein  das 
Pericardium  befallen  kann  ohne  gleichzeitige  Mitbetheiligung  der  Ge- 
lenke. Diese  Annahme  wird  namentlich  durch  den  weiteren  Verlauf 
mancher  derartiger  Fälle  (später  auftretende  Gelenkaffection  u.  dgl.) 
wahrscheinlich  gemacht.  Ausser  beim  Gelenkrheumatismus  entwickeln 
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sich,  obschon  weit  seltener,  zuweilen  auch  bei  anderen  acuten  In- 
fectionskrankheiten  secundäre  Pericarditiden , so  insbesondere  beim 
Scharlach , bei  den  Masern , bei  septischen  und  pyämischen  Erkran- 
kungen (bei  letzteren  zuweilen  eitrige  Pericarditis),  beim  Scorhut  und 
Morbus  maculosus  (hämorrhagische  P.).  Unter  den  chronischen  Krank- 
heiten ist  vorzugsweise  die  chronische  Nephritis  zu  nennen,  in  deren 
Verlauf  zuweilen  eine  Pericarditis  auftritt.  Bei  Leukämie  beobachteten 
wir  hämorrhagische  Pericarditis.  Auch  bei  Carcinomkranken  kommen 
zuweilen  Pericarditiden  vor,  welche  aber  wahrscheinlich  von  einer 
secundären  „septischen“  Infection  abhängen.  — Endlich  sei  noch  er- 
wähnt, dass  man  verhältnissmässig  häufig  bei  Alkoholisten  scheinbar 
primäre,  oft  hämorrhagische  schwere  Pericarditiden  beobachtet.  Manch- 
mal handelt  es  sich  um  tuberculöse  Pericarditiden,  aber  keineswegs 
immer  und  in  diesen  letzteren  Fällen  bin  ich  geneigt,  eine  primäre 
hämorrhagische  Pericarditis  anzunehmen,  die  der  hämorrhagischen 
Pachymeningitis  (dem  Hämatom  der  Dura)  analog  zu  setzen  ist. 

Eine  grosse  Zahl  von  Pericarditiden  entsteht  durch  Fortpflanzung 
der  Entzündung  von  der  Nachbarschaft  her.  So  tritt  Pericarditis 
nicht  selten  im  Anschluss  an  (besonders  linksseitige)  Pleuritis  und 
an  mit  Pleuritis  verbundene  Pneumonie  auf.  Ferner  führen  Neubil- 
dungen und  Ulcerationsprocesse  im  Oesophagus,  an  den  Wirbeln,  in 
den  Bronchialdrüsen,  in  der  Lunge  u s.  w.  zuweilen  zur  Perforation 
ins  Pericardium  und  in  Folge  davon  zur  Entzündung  desselben.  Ob 
die  Pericarditis,  welche  nicht  selten  im  Verlaufe  chronischer  Herz- 
klappenfehler auftritt,  auch  als  fortgepflanzte  Entzündung  zu  betrachten 
sei , ist  noch  nicht  erwiesen.  Wir  haben  an  diese  Möglichkeit  ge- 
dacht, weil  uns  aufgefallen  war,  dass  secundäre  Pericarditiden  be- 
sonders häufig  bei  Klappenfehlern  an  der  Aorta  auftreten,  und  man 
somit  an  eine  directe  Fortleitung  der  Entzündungserreger  durch  die 
Aortawand  hindurch  aufs  Pericard  denken  konnte.  Indessen  muss 
natürlich  auch  die  Möglichkeit  einer  selbständigen  Entstehung  dieser 
Pericarditiden  (zumal  bei  Mitralfehlern)  zugegeben  werden.  Auch  im 
Anschluss  an  Myocarditidcn,  Herzabscesse  u.  dgl.  kann  sich  eine  Peri- 
carditis entwickeln. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Pericarditis  spielt 
die  Tuberculöse.  Eine  nicht  geringe  Zahl  der  scheinbar  primären 
Pericarditiden  stellt  sich  bei  der  Section  als  tuberculöse  Paricarditis 
heraus.  Dieselbe  kommt  scheinbar  ganz  vereinzelt  vor  oder  als  Theil- 
erscheinung  jener  besonderen  Localisationsform  der  Tuberculöse, 
welche  man  als  Tuberculöse  der  serösen  Häute  bezeichnet.  In  vielen 
Fällen  kann  man  die  Entstehung  der  tuberculösen  Pericarditis  durch 
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unmittelbare  Fortpflanzung-  von  einer  tuberculüsen  Pleuritis  her  nacli- 
weisen.  In  den  scheinbar  primären  Fällen  lässt  sich  zuweilen  das 
Zustandekommen  der  Infection  durch  den  Nachweis  einer  tuberculüsen, 
ins  Pericard  durchgebrochenen  Lymphdrüse  erklären. 

Die  Periearditis  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  jugendlicheren 
und  mittleren  Lebensalters,  kommt  aber  auch  im  höheren  Alter  vor. 

Pathologische  Anatomie.  Die  gewöhnliche  Periearditis  befällt  in 
umschriebener  oder  diffuser  Weise  die  beiden  Blätter  des  inneren 
Pericards.  Entzündungen  an  der  Aussenfläche  des  Herzbeutels  be- 
zeichnet man  als  Periearditis  externa  (s.  u.).  Die  anatomischen  Vor- 
gänge bei  der  Periearditis  sind  durchaus  denen  bei  den  Entzündungen 
der  serösen  Häute  überhaupt,  insbesondere  der  Pleura,  entsprechend. 

Gewöhnlich  theilt  man  die  Periearditis  nach  der  Beschaffenheit 
des  Exsudats  in  eine  fibrinöse , sero-fibrinöse , hämorrhagische  und 
eitrige  (resp.  jauchige)  Form  ein.  Die  fibrinöse  und  sero-fibrinöse 
Periearditis  mit  reichlicherem  flüssigen  Exsudat  im  Herzbeutel  sind 
die  häufigsten  Formen  der  Periearditis,  wie  sie  beim  Gelenkrheumatis- 
mus, nach  Klappenfehlern  des  Herzens,  bei  Nierenkranken  u.  s.  w. 
Vorkommen.  Beide  Blätter  des  Pericards  sind  mit  Fibrinmassen  be- 
deckt, welche  oft  eine  netzförmige  oder  zottige  Anordnung  (cor 
villosum)  zeigen.  Daneben  findet  sich  eine  geringere  oder  grössere 
Menge  flüssigen  Exsudats,  welche  den  Herzbeutel  ausdehnt.  Die 
Flüssigkeit  ist  seröser  Natur,  enthält  mehr  oder  weniger  reichliche 
Fibrinflocken  und  ist  durch  die  Beimengung  von  Zellen  (Eiterkörper- 
chen, zum  Tlieil  auch  abgestosseue  Endothelien)  getrübt.  Eine  eitrige 
Periearditis  ist  stets  der  Ausdruck  einer  specifischen  Infection  des 
Pericards.  Sie  kommt  bei  pyämischen  Erkrankungen  vor,  im  An- 
schluss an  eitrige  Pleuritis,  bei  Perforationen  von  Abscessen,  Oesopha- 
guscarcinomen  u.  dgl.  in  den  Herzbeutel.  Eine  hämorrhagische  Be- 
schaffenheit des  Exsudats  zeigt  sich  vorzugsweise  bei  der  tuberculösen 
Periearditis.  Bei  dieser  findet  man  neben  allen  Zeichen  der  Ent- 
zündung in  den  entzündlichen  Neubildungen  miliare  Tuberkel  und 
kleine  käsige  Herde.  Oft  sind  die  specifisch  tuberculösen  Verände- 
rungen schon  mit  blossem  Auge  erkennbar,  zuweilen  aber  erst  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung.  Ausserdem  kommt  die  hämor- 
rhagische Periearditis  bei  allgemein  hämorrhagischen  Erkrankungen 
( Scorbut ),  bei  geschwächten,  heruntergekommenen  Personen  und  ins- 
besondere bei  Potatoren  (s.  o.)  vor. 

Bei  länger  dauernder  Periearditis  erleidet  auch  der  Herzmuskel 
fast  immer  Veränderungen.  Das  Herz  ist  meist  schlaff,  erweitert,  die 
Musculatur  häufig  fettig  entartet.  Nach  längerer  Dauer  der  Pericar- 
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ditis  tritt  oft  eine  ziemlich  beträchtliche  Atrophie  des  Herzmuskels 
ein,  wobei  letzterer  zum  Theil  durch  Fettgewebe  ersetzt  wird.  Das 
Zusammenvorkommen  der  Pericarditis  mit  Herzklappenfehlern  und 
Myodegenerationen  des  Herzens  haben  wir  bereits  erwähnt. 

ln  günstig  verlaufenden  Fällen  von  Pericarditis  kann  vollständige 
Heilung  eintreten.  Als  Residuen  abgelaufener  umschriebener  Pericar- 
ditis bleiben  zuweilen  die  sogenannten  Sehnenflecken  am  Pericardium 
zurück.  In  anderen  Fällen  führt  die  Pericarditis  zu  einer  Verwach- 
sung der  beiden  Blätter  des  Pericards  mit  einander  ( Obliteration  des 
Herzbeutels ; s.  u.).  Zuweilen  entwickelt  sich  endlich  aus  der  acuten 
eine  chronische  Pericarditis,  oder  die  ganze  Erkrankung  verläuft  von 
vornherein  in  mehr  chronischer  Weise.  Hierbei  entstehen  chronische 
bindegewebige  Adhäsionen  und  starke  Verdickungen  des  Pericards, 
während  die  Menge  des  Exsudats  meist  gering  bleibt.  Manchmal 
werden  die  chronischen  Pericarditiden  von  acuten  Steigerungen  der 
Krankheit  unterbrochen. 

Klinische  Symptome.  1.  Subjective  Symptome,  Allgemeinerschei- 
nungen und  Fieber.  Leichtere  Formen  der  Pericarditis  können  sich 
z.  B.  im  Verlaufe  eines  acuten  Gelenkrheumatismus  entwickeln,  ohne 
subjective  Beschwerden  zu  verursachen.  Sie  werden  nur  bei  der  ge- 
nauen objectiven  Untersuchung  des  Herzens  entdeckt.  In  schwereren 
Fällen  verursacht  aber  die  Pericarditis  sehr  heftige  subjective  Be- 
schwerden, welche  freilich  an  sich  wenig  Charakteristisches  haben. 

Schmerz  in  der  Herzgegend  oder  nicht  selten  auch  im  Epigastrium 
ist  bei  genauerem  Nachfragen  häufig  vorhanden  und  daher  von  ent- 
schiedener diagnostischer  Wichtigkeit.  Freilich  kann  der  Schmerz 
auch  völlig  fehlen.  Fast  regelmässig  besteht  in  allen  acut  entstandenen 
Fällen  höheren  Grades  ein  allgemeines  Beklemmungs-  und  Angst- 
gefühl, ferner  ein  Gefühl  von  Dyspnoe,  welches  sich  zur  höchsten 
Orthopnoe  steigern  kann.  Oft  klagen  die  Kranken  über  Kopfschmerzen. 
In  schweren  Fällen  werden  sie  benommen  und  soporös. 

Dass  jede  stärkere  Pericarditis  die  Thätigkeit  des  Herzens  wesentlich 
erschweren  muss,  ist  leicht  verständlich.  Vor  Allem  ist  es  wohl  meist 
die  durch  den  gesteigerten  Druck  im  Pericardium  eintretende  Hem- 
mung der  Diastole  der  Ventrikel,  welche  die  normale  Füllung  des 
Herzens  erschwert  und  so  zu  einer  allgemeinen  Circulationstörung 
führt.  Doch  kann  durch  die  pericarditischen  Auflagerungen  und  Ver- 
wachsungen, endlich  durch  die  eintretenden  Muskelveränderungen 
auch  die  Systole  beeinträchtigt  werden.  So  erklären  sich  die  Zeichen 
der  bald  bemerkbaren  Abnahme  in  der  arteriellen  Blutfüllung  (Blässe 
und  Erscheinungen  der  Gehirnanämie)  und  der  Ueberfüllung  der 
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Körpervenen  (Cyanose),  die  Störung  des  Lungenkreislaufs  (Dyspnoe) 
u.  a.  Die  Athemnoth  wird  bei  grossen  pericardialen  Exsudaten  ausser- 
dem noch  durch  den  mechanischen  Druck  des  vergrösserten  Herzens 
auf  die  linke  Lunge  vermehrt. 

Die  acute  Pericarditis  ist  meist  mit  Fieber  verbunden.  Dasselbe 
hat  keinen  besonderen  Typus  und  hält  sich  meist  in  massiger  Höhe 
(ca.  39 — 39,8°),  wird  aber  nicht  selten  von  beträchtlichen  Schwan- 
kungen unterbrochen.  Im  Genesungsfalle  fällt  das  Fieber  lytisch  ab. 
Die  chronischen  Pericarditiden  können  ganz  ohne  Fieber  verlaufen. 

2.  Physikalische  Symptome.  Inspedion.  Das  allgemeine  Aus- 
sehen der  Kranken  mit  schwerer  Pericarditis  ist  blass,  dabei  aber 
mehr  oder  weniger  stark  cyanotisch.  Der  Gesichtausdruck  ist  ängstlich. 
Die  Kranken  liegen  mit  erhöhtem  Oberkörper  oder  sitzen  im  Bett. 
Die  Athmung  ist  meist  beschleunigt,  angestrengt,  etwas  unregelmässig. 
Am  Halse  treten  die  Venen  geschwollen  hervor.  Sehr  häufig  sieht 
man  an  den  Jugularvenen  in  Folge  der  Stauung  starke  undulatorische 
oder  pulsatorische  Bewegungen.  Die  Herzgegend  erscheint  in  allen 
Fällen  mit  stärkerem  Erguss  deutlich  vorgewölht,  die  Intercostalräuine 
in  der  Herzgegend  sind  verstrichen.  Zuweilen  fühlt  sich  die  Brust- 
wand daselbst  ein  wenig  ödematös  geschwollen  an.  Die  Herzbewe- 
gungen sind  bei  kräftiger  Herzthätigkeit  und  geringerem  Exsudat  noch 
deutlich  sichtbar;  in  anderen  Fällen  sind  sie  nur  schwach  sichtbar, 
zuweilen  auffallend  diffus.  Bei  reichlicherem  Exsudat  oder  bei  ein- 
tretenden Verwachsungen  (s.  u.)  können  sie  ganz  verschwinden. 

Die  Palpation  ergiebt  den  Spitzenstoss  bei  beginnender  Pericarditis 
an  normaler  Stelle  und  in  annähernd  normaler  Stärke.  Wächst  aber 
die  Menge  des  pericardialen  Exsudats,  so  wird  das  Herz  hierdurch  von 
der  Brustwand  abgedrängt  und  der  Herzstoss  daher  immer  schwächer, 
bis  er  vollständig  verschwindet.  In  solchen  Fällen  wird  er  zuweilen 
wieder  fühlbar,  wenn  die  Kranken  sich  nach  vorn  überbeugen  oder 
sich  auf  die  linke  Seite  legen.  In  der  übrigen  Herzgegend  fühlt  man 
ebenfalls  schwache  Ilerzbewegungen,  die  beim  Anwachsen  des  Exsudats 
ganz  verschwinden.  Jedenfalls  ist  der  Gegensatz  zwischen  den  nur 
undeutlich  fühlbaren  Herzbewegungen  (Fehlen  eines  deutlichen  Spitzen- 
stosses  und  Fehlen  stärkerer  epigastrischer  Pulsation)  und  der  stark 
vergrösserten  llerzdämpfung  (s.  u.)  von  diagnostischer  Wichtigkeit 
Zuweilen  kann  man  mit  der  aufgelegten  flachen  Hand  das  Reihen 
der  rauhen  Pericardialblätter  gegen  einander  fühlen. 

Der  Puls  ist  meist  beschleunigt,  in  schweren  Fällen  wird  er  zu- 
weilen unregelmässig.  Bei  jedem  stärkeren  Erguss  wird,  wie  bereits 
oben  erwähnt,  die  Spannung  und  Höhe  des  Pulses  geringer.  Bei 
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schwerer  Pericarditis  wird  der  Puls  zuweilen  sehr  klein  und  schwach. 
Doch  kann  er  bei  sonst  normalem  und  kräftigem  Herzen  auch  ziem- 
lich kräftig  bleiben  — und  gerade  dieses  Verhalten  des  Pulses  im 
Gegensatz  zu  der  starken  Abschwächung  des  Herzstosses  ist  manch- 
mal von  diagnostischer  Bedeutung.  Zuweilen  hat  man  bei  grossen 
pericardialen  Exsudaten  einen  deutlichen  Pulsus  paradoxus  beobachtet, 
d.  h.  ein  Kleinerwerden  resp.  vollständiges  Verschwinden  des  Radial- 
pulses bei  jeder  Inspiration. 

Die  Percussion  ergiebt  deutliche  Veränderungen,  sobald  der  Herz- 
beutel durch  das  Exsudat  ausgedehnt  ist.  Für  grosse  pericarditische 
Exsudate  gilt  als  besonders  charakteristisch  die  sogenannte  „Dreiecks- 
form “ der  Herzdämpfung.  Die  stumpfe  Spitze  des  Dreiecks  findet 
sich  oben  im  III.  oder  gewöhnlich  schon  im  II.  linken  Intercostal- 
raum  in  der  Nähe  des  linken  Sternalrandes.  Die  seitlichen  Grenzen 
verlaufen  schräg  nach  rechts-unten  bis  ungefähr  zur  rechten  Parasternal- 
linie, nach  links-unten  bis  zur  rechten  Papillarlinie  oder  noch  weiter. 
Die  unten  gelegene  breite  Basis  des  Dreiecks  ist  wegen  des  anliegen- 
den linken  Leberlappens  meist  nicht  percussorisch  abgrenzbar.  An 
den  Rändern  der  Dämpfung  findet  sich  oft  ein  von  der  benachbarten 
retrahirten  Lunge  herrührender  tympani  tisch  er  Schall.  Im  Allgemeinen 
müssen  wir  nach  eigenen  Erfahrungen  hervorheben,  dass  man  in  der 
Aufstellung  besonderer  Formen  der  Herzdämpfung  für  die  Pericarditis 
nicht  zu  schematisch  verfahren  darf.  Die  Vergrösserung  der  llerz- 
dämpfung  als  solche,  die  starke  Resistenz  dieser  Dämpfung  — sind 
wichtige  Zeichen.  Im  Uebrigen  kommen  ziemlich  verschiedene  Formen 
der  Dämpfung  vor,  obwohl  freilich  die  Verbreitung  nach  oben  und 
rechts  im  Allgemeinen  als  vorzugsweise  häufig  betrachtet  werden 
kann.  Nach  den  Beobachtungen  von  Ebstein  soll  bei  beginnender 
pericarditischer Exsudation  die  erste  abnorme  Dämpfung  meist  rechts  von 
der  Herzdämpfung  (im  „Herz-Leberwinkel")  auftreten.  Die  Gesainmt- 
grösse  der  Dämpfung  hängt  selbstverständlich  in  erster  Linie  von  der 
Menge  des  Exsudats  ab.  Doch  müssen  wir  besonders  bemerken,  dass 
ein  regelmässiges  Verhältniss  auch  in  dieser  Beziehung  nicht  besteht. 
Namentlich  nach  längerer  Dauer  der  Pericarditis  findet  man  die  Ilerz- 
dämpfung  zuweilen  noch  sehr  gross,  während  die  Section  nur  wenig 
Flüssigkeit  im  Herzbeutel  nach  weist.  Dies  erklärt  sich  theils  aus 

einer  secundären  Dilatation  des  Herzens,  theils  aus  der  andauernden 
Retraction  der  Lungen. 

Ein  oft  angegebenes,  aber  praktisch  nicht  sehr  häufig  verwendbares 
diagnostisches  Zeichen  der  Pericarditis  besteht  darin,  dass  in  manchen 
Fällen  der  noch  fühlbare  Spitzenstoss  des  Herzens  innerhalb  der  Herz- 
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dämpfung  liegt,  da  das  pericardiale  Exsudat  weiter  nacli  links  reicht, 
als  das  Herz  selbst.  Ferner  ist  bemerkenswert!],  dass  die  pericarditische 
Dämpfung  häufig  auffallend  starke  Veränderungen  bei  einem  Luge- 
wechsel  der  Kranken  zeigt.  Die  Dämpfung  ist  bei  aufrechter  Körper- 
haltung grösser,  als  im  Liegen,  und  zeigt  bei  Seitenlage  der  Kranken 
zuweilen  eine  seitliche  Verschiebung  von  mehreren  Centimetern.  Doch 
kommen  ähnliche,  obgleich  selten  so  starke  Veränderungen  auch  bei 
hypertrophischen  Herzen  vor. 

Das  charakteristische  und  pathognomonische  Auscultationszeiehen 
der  Pericarditis  ist  das  pericarditische  Reibegeräusch.  Dasselbe  entsteht 
während  der  Herzbewegungen  durch  die  Reibung  der  rauhen  entzündeten 
Flächen  des  Pericards  gegen  einander.  Das  Reiben  fehlt  daher  bei 
der  Pericarditis,  wenn  die  rauhen  Flächen  beider  Pericardialblätter 
durch  reichlicheres  flüssiges  Exsudat  von  einander  getrennt  sind,  oder 
wenn  bei  einer  Verwachsung  der  Pericardialblätter  eine  Verschiebung 
derselben  gegen  einander  nicht  mehr  stattfinden  kann.  Gewöhnlich 
hört  man  das  Reiben  am  lautesten  in  der  Gegend  der  Herzbasis,  doch 
kann  es  auch  über  jeder  anderen  Stelle  des  Herzens  hörbar  sein. 
Im  Allgemeinen  pflanzen  sich  pericarditische  Geräusche  nicht  sehr 
weit  hörbar  fort.  Der  Qualität  des  Geräusches  nach  bezeichnet  man 
es  bald  als  Reiben,  Schaben  oder  als  Kratzen.  Das  Reiben  kann 
vorzugsweise  während  der  Systole  oder  während  der  Diastole  des 
Herzens  hörbar  sein.  Oft  aber  ist  es  überhaupt  nicht  streug  an  die 
Phasen  der  Herzthätigkeit  gebunden.  Mitunter  hört  man  es  mehr- 
fach abgesetzt,  wie  saccadirt.  Die  Intensität  des  Reibens  wechselt 
zuweilen  mit  den  Respirationsphasen.  Gewöhnlich  wird  dasselbe  bei 
der  Inspiration  lauter,  zuweilen  aber  auch  bei  der  Exspiration.  Auch 
bei  einem  Lagewechsel  der  Kranken  ändert  sich  unter  Umständen  die 
Stärke  des  Geräusches.  Es  ist  im  Sitzen  lauter,  als  im  Liegen  u.  dgl. 
Bei  stärkerem  Druck  des  Stethoskops  soll  manchmal  das  Reiben 
lauter  klingen,  indem  dadurch  die  Pericardialblätter  einander  genähert 
werden. 

Die  Herztöne  sind  bei  gesunden  Klappen  neben  dem  Reiben  zu- 
weilen noch  hörbar,  oder  sie  werden  durch  lautes  Reiben,  wenigstens 
an  einzelnen  Stellen  des  Herzens,  vollständig  übertönt.  Im  Allgemeinen 
werden  sie  durch  jedes  pericardiale  Exsudat  abgeschwächt,  da  ihre 
Fortleitung  zum  Ohre  erschwert  ist.  Ueber  grösseren  Exsudaten,  bei 
welchen  kein  Reiben  hörbar  ist,  hört  man  auch  die  Herztöne,  beson- 
ders den  ersten,  meist  nur  sehr  leise  und  undeutlich.  Dieses  Verhalten 
im  Verein  mit  der  vergrösserten  Herzdämpfung  ist  diagnostisch  wichtig. 
Bestellt  bei  Pericarditis  gleichzeitig  ein  Herzklappenfehler,  so  sind 
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die  pericardialen  und  endocardialen  C4eräusclie  häufig  schwer  von 
einander  trennbar.  Meist  jedoch  überwiegen  die  ersteren  vollständig. 

3.  Folgeerscheinungen  bei  Pericarditis.  Ein  grosses  pericardiales 
Exsudat  kann  besondere  Erscheinungen  durch  Druck  auf  die  Nach- 
barorgane hervorrufen.  So  haben  wir  bereits  erwähnt,  dass  die  Com- 
pression  der  Unken  Lunge  die  Dyspnoe  vermehren  muss.  Zuweilen 
macht  sich  die  Compression  des  linken  unteren  Lungenlappens  durch 
eine  mässige  Dämpfung  links  hinten  unten  bemerkbar.  Nicht  selten 
ist  aber  auch  die  Vereinigung  der  Pericarditis  mit  linksseitiger  ex- 
sudativer Pleuritis.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  ferner  in  Folge 
von  Druck  auf  den  Oesophagus  Schlingbeschiverden  und  in  Folge 
von  Druck  auf  den  N.  recurrens  einseitige  Stimmbandlähmung  be- 
obachtet. 

Bei  länger  andauernder  Pericarditis  können  siel)  genau  dieselben 
Folgeerscheinungen,  wie  hei  jedem  chronischen  Herzfehler,  entwickeln. 
Die  Harnmenge  nimmt  in  Folge  des  geringen  arteriellen  Druckes  ab. 
Die  Venenstauung  führt  schliesslich  zu  allgemeinem  Hydrops,  zu  Stau- 
ungserscheinungen in  der  Leber,  Milz,  den  Nieren  u.  s.  w.  Anführen 
wollen  wir  noch,  dass  uns  gerade  bei  Pericarditis  wiederholt  stärkere 
Transsudatansammlungen  in  den  Körperhöhlen  (namentlich  Hydro- 
thorax)  ohne  gleichzeitiges  Rautödem  aufgefallen  sind.  Uebrigens  sind 
alle  genannten  Stauungserscheinungen  häufig  weniger  Folge  der  Peri- 
carditis selbst,  als  vielmehr  der  im  Anschluss  an  dieselbe  nicht  selten 
entstehenden  Atrophie  und  Dilatation  des  Herzens  (s.  o.). 

Einzelne  besondere  Formen  der  Pericarditis. 

1.  Pericarditis  externa  und  Mediastinopericarditis  ( Pleuropericctr - 

ditis).  Man  versteht  unter  Pericarditis  externa  die  Entzündung  der 
äusseren  Fläche  des  Herzbeutels,  welche  gewöhnlich  vereinigt  ist  mit 
einer  Entzündung  des  mediastinalen  Bindegewebes  und  der  benachbarten 
Pleura,  namentlich  am  zungenförmigen  Fortsatz  der  linken  Lunge. 
Diese  Form  der  Pericarditis  kann  für  sich  allein  bestehen  oder  auch 
mit  Pericarditis  interna  vereinigt  sein.  Sie  ist  eine  seltene  Erkrankung. 
Verhältnissmässig  am  häufigsten  beobachtet  man  sie  im  Anschluss  an 
tuberculöse  Pleuritis. 

Die  physikalischen  Symptome  werden  je  nach  der  Localisation 
und  Ausbreitung  des  Processes  so  verschieden  sein,  dass  man  wenig- 
allgemeine  Angaben  hierüber  machen  kann.  Nur  einige  eigenthümliche 
Symptome  müssen  als  charakteristisch  für  manche  Fälle  hervorgehoben 
werden.  In  der  Umgebung  der  Herzspitze  oder  an  der  linken  Grenze 
der  Herzdämpfung  hört  man  zuweilen  sogenanntes  extrapericardiales 
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( pleuro-pericardiales ) Reiben.  Dasselbe  ist  sowohl  von  den  Herzbe- 
wegungen,  als  auch  von  den  Athembewegungen  abhängig.  Inspira- 
torisch wird  das  Reiben  oft  verstärkt  oder  ist  auch  zuweilen  nur  auf 
der  Höhe  der  Inspiration  hörbar.  Bei  angehaltenem  Athem  hört  inan 
nur  das  von  den  Herzpulsationen  abhängige  Geräusch,  während  bei 
tieferen  Athemzügen  auch  das  respiratorische  Reiben  hörbar  ist  Im 
Einzelnen  kommen  hier  zahlreiche  Unterschiede  vor,  die  nicht  alle 
angeführt  werden  können.  — Ein  anderes  interessantes,  bei  schwieliger 
Mediastinopericarditis  zuerst  von  Griesinger  und  Kussmaul  gefun- 
denes Symptom  ist  der  sogenannte  Pulsus  paradoxus.  Derselbe  be- 
steht in  einem  Kleinerwerden  des  Pulses  bei  jeder  Inspiration.  Diese 
Erscheinung  kommt,  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle,  dadurch 
zu  Stande,  dass  bindegewebige  Stränge  und  Verwachsungen  im  An- 
fangstheil  der  Aorta  das  Lumen  derselben  bei  jeder  inspiratorischen 
Bewegung  des  Thorax  mechanisch  abknicken  und  verengern.  Für 
alle  Fälle  reicht  freilich  diese  Erklärung  nicht  aus,  da  der  paradoxe 
Puls  auch  unter  anderen  Verhältnissen  (z.  B.  bei  grossem  pericardi- 
tischen  Exsudat)  auftritt.  Bei  einigen  Kranken  beobachtet  man  gleich- 
zeitig mit  dem  paradoxen  Puls  bei  jeder  Inspiration  ein  starkes  An- 
schwellen der  Jugularvenen  am  Halse,  indem  auch  die  grossen  Venen- 
stämme bei  jeder  Inspiration  eiue  mechanische  Abknickung  und 
Verengerung  erfahren.  Wir  selbst  beobachteten  in  einem  complicirten 
Falle  von  extrapericardialen  Verwachsungen  ein  sehr  ausgesprochenes 
Langsamerwerden  des  Pulses  bei  jeder  Inspiration  (Vagusreizung?). 
Endlich  ist  noch  anzuführen,  dass  Riegel  in  einigen  Fällen  von  Binde- 
gewebssträngen  zwischen  Lunge  und  äusserer  Herzfläche  ein  exspira- 
torisches  Verschwinden  des  Herzspitzenstosses  beobachtete.  Bei  jeder 
Exspiration  wurden  die  Stränge  stärker  angespannt  und  hemmten 
daher  die  Herzbewegungen. 

2.  Obliteration  des  Herzbeutels..  (Adhäsive  Pericarditis.  Ver- 
wachsung der  Pericardialblätter.  Concrctio  $.  Synech'ui  pei'icardii.) 
ln  Folge  von  Pericarditis  kann  eine  mehr  oder  weniger  vollständige 
Verwachsung  der  beiden  Blätter  des  Pericards  mit  einander  eintreten. 
Zuweilen  kann  man  den  Eintritt  dieses  Zustandes  im  Verlaufe  einer 
Pericarditis  unmittelbar  beobachten.  Nicht  sehr  selten  trifft  man  aber 
auch  bei  Sectionen  ausgedehnte  Verwachsungen  beider  Pericardial- 
blätter, ohne  dass  irgendwie  eine  vorhergehende  acute  Pericarditis 
nachgewiesen  werden  kann,  liier  muss  also  die  Pericarditis  von  vorn- 
herein in  chronischer,  symptomloser  Weise  aufgetreten  sein. 

Selbst  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Pericardialblätter  können 
vollständig  symptomlos  verlaufen  und  als  zufälliger  Sectionsbefund 
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angetroffen  werden.  In  anderen  Fällen  dagegen  bewirkt  die  Oblitera- 
tion des  Herzbeutels  besondere  physikalische  Symptome  und  schwere 
klinische  Folgeerscheinungen.  Unter  den  ersteren  sind  am  bekannte- 
sten und  am  meisten  erörtert  die  systolischen  Einziehungen  an  der 
Herzspitze  oder  in  noch  grösserer  Ausdehnung.  Am  verständlichsten 
sind  dieselben,  wenn  gleichzeitig  eine  Verwachsung  des  Herzbeutels 
mit  dem  Herzen  und  mit  der  vorderen  Brustwand  bestellt  (Skoda). 
Doch  kommen  auch  ohne  gleichzeitige  extrapericardiale  Verwachsungen 
systolische  Einziehungen  zu  Stande.  Dieselben  sind  aber,  namentlich 
wenn  es  sieb  nur  um  systolische  Einziehungen  an  der  Herzspitze  oder 
gar  um  umschriebene  Einziehungen  im  3.  oder  4.  Intercostalraum 
bandelt,  durchaus  kein  sicherer  Beweis  für  eine  intrapericardiale  Ver- 
wachsung, da  systolische  Einziehungen  zuweilen  auch  bei  sonstigen 
Störungen  der  Herzbewegung,  ja  sogar  unter  normalen  Verhältnissen 
Vorkommen  können.  Systolische  Einziehungen  der  ganzen  Herzgegend 
sind  dagegen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  ziemlich  sicheres  Zeichen 
der  Pericardialverwachsung.  Nicht  selten  ist  die  Stärke  dieser  Ein- 
ziehungen von  der  Respiration  abhängig.  Gewöhnlich  werden  die- 
selben bei  der  Inspiration  stärker.  Andererseits  muss  aber  auch  her- 
vorgehoben werden,  dass  sehr  oft  bei  sicher  festgestellten  Fällen  von 
Pericardialverwachsung  systolische  Einziehungen  an  der  vorderen 
linken  Brustwand  völlig  gefehlt  haben.  Kurzum,  das  besprochene 
Symptom  ist  bei  der  Diagnosestellung  stets  nur  mit  Vorsicht  zu  ver- 
werthen.  — Für  mindestens  ebenso  wichtig  halten  wir  das  Undeut- 
lichsein oder  das  völlige  Fehlen  jeder  sichtbaren  und  fühlbaren  Herz- 
bewegung. Im  Verein  mit  verbreiterter  Herzdämpfung,  aber  normalen 
Herztönen,  mit  mangelhafter  Verschieblichkeit  der  anliegenden  Lungen- 
ränder (in  Folge  der  gleichzeitig  sehr  oft  vorhandenen  adhäsiven  Pleu- 
ritis, s.  u.),  endlich  unter  Berücksichtigung  der  Anamnese  und  des 
ganzen  Krankheitsverlaufs  (Anzeichen  früherer  acuter  Pericarditis)  ist 
auf  das  Fehlen  des  normalen  Herzstosses  entschieden  diagnostisches 
Gewicht  zu  legen. 

Die  übrigen  Symptome  der  Obliteration  des  Herzbeutels  sind  seltener 
und  noch  unsicherer  in  ihrer  diagnostischen  Bedeutung.  Friedreich 
beobachtete  zuerst  an  den  Halsvenen  ein  plötzliches  Abschwellen  bei 
jeder  Herzdiastole  („ diastolischer  Venencollaps “),  während  bei  der 
nächsten  Herzsystole  die  Venen  sich  wieder  stark  füllten.  Er  erklärt 
dieses  Verhalten  dadurch,  dass  die  Bedingungen  für  die  Entleerung 
der  Venen  im  Momente  der  Ventrikeldiastole  bei  dem  Zurückschnellen 
der  vorher  systolisch  eingezogenen  Brustwand  besonders  günstig  seien. 
Doch  sahen  wir  selbst  bei  einer  durch  die  Section  bestätigten  Peri- 
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cardialverwachsung  deutlichen  diastolischen  Venencollaps  ohne  gleich- 
zeitige systolische  Einziehungen  an  der  Herzgegend.  Riess  beschrieb 
einige  Fälle  von  Pericardial Verwachsung,  bei  welchen  die  Herztöne 
in  Folge  von  Resonanz  des  herangezogenen  Magens  einen  metallischen 
Beiklang  erhielten.  Alles  in  Allein  muss  man  sagen,  dass  man  die 
Diagnose  der  Pericardialverwachsung  zwar  in  manchen  Fällen  richtig 
stellen  kann,  dass  die  hierfür  angegebenen  Zeichen  aber  doch  stets 
mehr  oder  weniger  unsicher  in  ihrer  Bedeutung  sind,  da  sie  sowohl 
bei  vorhandener  Obliteration  des  Herzbeutels  fehlen,  als  auch  ohne 
eine  solche  durch  andere  Verhältnisse  herbeigeführt  sein  können.  Kurz- 
um, die  sichere  Diagnose  der  Pericardialverwachsung  ist  stets  eine 
heikle  Sache,  und  Ueberraschungen  in  dieser  Hinsicht  bei  den  Sec- 
tionen  sind  wenigstens  nach  unserer  Erfahrung-  keine  Seltenheit. 

Das  allgemeine  Krankheitsbild  der  Pericardialverwachsung  bietet 
ebenfalls  manche  Verschiedenheiten  dar.  In  manchen  Fällen  verläuft 
die  Affection,  wie  gesagt,  überhaupt  völlig  symptomlos  oder  wenigstens 
ohne  alle  schwereren  Folgeerscheinungen.  In  anderen  Fällen  treten 
aber  die  Zeichen  einer  Circulationsstörung  deutlich  hervor.  Letztere 
hängt  zuweilen  unmittelbar  von  der  mechanischen  Beeinträchtigung 
der  Herzbewegung  ab,  noch  häufiger  aber  von  den  secundären  Ver- 
änderungen des  Herzmuskels : Atrophie,  Fettdurchwachsung  und  Ver- 
fettung mit  nachfolgender  Dilatation  desselben.  Dann  wird  der  Puls 
klein  und  beschleunigt,  und  es  entsteht  das  gewöhnliche  Krankheits- 
bild eines  uncompensirten  Herzfehlers,  gekennzeichnet  durch  Dyspnoe, 
Oedeme,  Stauungssymptome  in  der  Leber,  Niere  u.  s.  w.  In  diesen 
Fällen  ist  die  Diagnose  oft  recht  schwierig.  Namentlich  sind  Ver- 
wechslungen mit  chronischer  Myocarditis  oder  ., idiopathischen"  Herz- 
vergrösserungen  zuweilen  kaum  zu  vermeiden. 

Besondere  Erwähnung  verdient  noch  ein  hiervon  etwas  abweichen- 
des Krankheitsbild,  welches  wir  seit  Jahren  gekannt  haben,  das  aber 
erst  in  neuerer  Zeit  allgemeinere  Beachtung  gefunden  hat.  Zuweilen 
entwickelt  sich  nämlich  hei  vorhandener  Pericardialverwachsung  ein 
Zustand,  so  ähnlich  demjenigen  bei  der  Lebercirrhose  (s.  d.),  dass 
Fr.  Pick  dafür  den  Namen  der  „ pericarditisehen  Pseudo- Lebercirrhose“ 
vorgeschlagen  hat.  Unter  zunehmenden  Athembeschwerden  entwickelt 
sich  ein  starker  Ascites  mit  nachfolgendem  Oedem  der  unteren  Extre- 
mitäten, also  ein  Oedem  der  unteren  Körperhälfte,  während  die  obere 
völlig  oder  wenigstens  fast  völlig  frei  von  Oedem  bleibt  (s.  Fig.  50). 
Nur  die  Halsvöuen  sind  meist  ziemlich  stark  gefüllt,  das  Gesicht  sieht 
cyanotisch  aus  und  in  einer  oder  in  beiden  Pleurahöhlen  ist  nicht 
selten  ebenfalls  ein  seröser  Erguss  nachweisbar.  Bei  der  Autopsie 


Pericarditis.  Einzelne  besondere  Formen  derselben. 


591 


findet  man  statt  der  oft  vermutbeten  Lebercirrhose  eine  totale  Ob- 
literation des  Herzbeutels,  dabei  manchmal  starke  Stauungsleber,  oft 
gleichzeitig  chronische  Peritonitis  (starke  fibröse  Verdickung  des 


Fig.  50. 

Pcricarditischo  Psoudo-Loborcirrhoso  loigone  Beobachtung). 


Peritoneums,  manchmal  besondei’s  an  der  Leberoberfläche  in  form  der 
sogenannten  „Zuckergussleber“)  und  chronische  Pleuritis.  Das  Krank- 
heitsbild gehört  somit  in  vielen  Fällen  eigentlich  zu  der  „chronischen 
Entzündung  der  serösen  Häute“  (s.  o.  S.  450).  Doch  kommt  auch  ohne 
gleichzeitige  Entzündung  des  Peritoneums  ein  ähnliches  Krankheits- 
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bilcl  zu  Stande,  wenn  die  Circulationsstörung  in  Folge  der  Pericar- 
dialverwachsung  sich  vorzugsweise  im  Pfortaderkreislauf  geltend  macht. 
Auch  die  Comhination  von  Pericardialverwachsung  mit  echter  Leber- 
cirrhose  haben  wir  beobachtet.  Kurzum,  die  Fälle  sind  nicht  alle 
nach  einem  Muster  zu  erklären.  — Die  Diagnose  ist  nur  dann  richtig 
zu  stellen,  wenn  man  das  Krankheitsbild  kennt  und  dem  Verhalten 
des  Herzens  (verbreiterte  Dämpfung,  Fehlen  des  Spitzenstosses  oder 
systolische  Einziehung  an  dessen  Stelle  u.  s.  w.),  sowie  dem  Befunde 
in  den  anderen  serösen  Höhlen  und  der  Anamnese  besondere  Auf- 
merksamkeit widmet. 

3.  Tuberculöse  Pericarditis.  Die  tuberculöse  Pericarditis  ist  eine 
klinisch  wichtige  Erkrankung,  da  sie  in  manchen  Fällen  als  schein- 
bar primäres,  bald  ziemlich  acutes,  bald  chronisches  Leiden  auftritt. 
Die  Patienten  erkranken  ziemlich  plötzlich  oder  mehr  allmäblig  mit 
unbestimmten  Brustbeschwerden,  Athemnoth,  allgemeiner  Schwäche, 
mässigem  Fieber  u.  dgl.  Bei  längerem  Verlauf  stellen  sich  häufig  ge- 
ringe oder  stärkere  Oedeme  ein.  Fiudet  man  in  solchen  Fällen  bei 
der  objectiven  Untersuchung  die  Zeichen  einer  Pericarditis,  so  wird 
die  Diagnose  einer  tuberculösen  Pericarditis  wahrscheinlich,  wenn  ein 
allgemeiner  „phthischer  Habitus“,  hereditäre  Disposition,  namentlich 
aber,  wenn  gleichzeitige  Erkrankungen  anderer  seröser  Häute,  insbe- 
sondere gleichzeitige  Pleuritis  (seltener  auch  chronische  Peritonitis) 
nachweisbar  sind.  Im  letzteren  Falle  bildet  die  tuberculöse  Pericar- 
ditis eine  Theilerscheinung  der  sogenannten  Tuberculöse  der  serösen 
Häute.  Doch  kommen,  wie  schon  früher  erwähnt,  auch  scheinbar 
ganz  isolirte  primäre  tuberculöse  Pericarditiden  vor  (s.  o ).  Wir  sahen 
sie  wiederholt,  namentlich  bei  älteren  Personen.  Das  Leiden  ist  keines- 
wegs immer  leicht  zu  diagnosticiren.  Die  Kranken  machen  den  Ein- 
druck von  Herzfehler  kranken.  Die  physikalischen  Symptome  am 
Herzen  sind  aber  zuweilen  recht  unbestimmter  Natur.  Reibegeräusche 
können  wegen  eingetretener  Adhäsionen  oder  wegen  grösserer  Exsu- 
datmengen ganz  fehlen.  So  erklären  sich  die  Verwechslungen  mit 
myopathischen  Herzerkrankungen,  Mitralstenose  u.  dgl.  ln  manchen 
Fällen  können  freilich  alle  oben  angeführten  physikalischen  Zeichen 
der  Pericarditis  deutlich  vorhanden  sein  und  eine  richtige  Diagnose 
ermöglichen. 

Diagnose.  Schon  aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  die  Dia- 
gnose der  Pericarditis  in  manchen  Fällen  sehr  leicht,  in  anderen  aber 
sehr  schwierig  oder  unmöglich  ist.  Das  unzweideutigste  Zeichen  ist 
das  charakteristische  Reibegeräusch.  Das  geübte  Ohr  unterscheidet 
dasselbe  häufig  sofort  durch  seine  Qualität  von  einem  endocardialen 


Periearclitis.  Verlauf  und  Prognose. 


593 


Geräusch.  Das  pericarditische  Geräusch  klingt  reibend,  kratzend,  dem 
Ohre  nahe,  das  endocarditische  blasend,  dem  Ohre  ferner.  Als  weitere 
Unterscheidungsmerkmale  können  in  zweifelhaften  Fällen  folgende 
Umstände  dienen.  1.  Die  pericarditischen  Geräusche  hört  man  zuerst 
und  auch  später  namentlich  über  der  Ilerzbasis,  in  der  Gegend  der 
Pulmonalis,  die  endocarditischen  oft  am  lautesten  an  der  Herzspitze. 
2.  Die  pericarditischen  Geräusche  sind  nicht  so  streng  an  die  Phasen 
der  Herzthätigkeit.  an  Systole  und  Diastole  gebunden,  wie  die  endo- 
carditischen. 3.  Die  pericarditischen  Geräusche  pflanzen  sich  erfah- 
rungsgemäss  nicht  weit  fort.  An  einer  Stelle  kann  starkes  Reiben 
hörbar  sein,  welches  man  schon  wenige  Centimeter  weiter  nicht  mehr 
hört.  Laute  endocardiale  Geräusche  sind  dagegen  fast  über  dem  ganzen 
Herzen  hörbar.  4.  Zuweilen  kann  die  Eigenthümlicbkeit  pericardi- 
tischer  Geräusche,  dass  sie  beim  Aufrichten  der  Kranken,  bei  Druck 
mit  dem  Stethoskop  u.  dgl.  lauter  werden,  diagnostisch  verwerthbar 
sein.  — Manchmal  können  auch  laute  accidentelle,  sogenannte  anä- 
mische Geräusche  über  der  Ilerzbasis  zu  Verwechslungen  mit  Peri- 
carditis  Anlass  geben. 

In  den  Fällen,  wo  pericarditische  Geräusche  während  des  ganzen 
Krankheitsverlaufs  nicht  beobachtet  sind,  ist  die  Diagnose  der  Peri- 
carditis  nur  selten  ganz  sicher  zu  stellen.  Wenigstens  müssen  wir 
selbst  in  dieser  Hinsicht  manche  Fehldiagnosen  zugestehen.  Am  meisten 
zu  berücksichtigen  sind  dann  der  ganze  Krankheitsverlauf  (acuter 
Beginn,  Schmerzen  in  der  Herzgegend),  ferner  das  Verhalten  der  Ilerz- 
dämpfung  (Dreiecksform)  im  Verein  mit  der  Beschaffenheit  des  Spitzen- 
stosses,  des  Pulses  und  der  Herztöne.  Auf  die  mögliche  Verwechs- 
lung der  Pericarditis  mit  musculären  Erkrankungen  des  Herzens  und 
Mitralstenose  ohne  Geräusche  haben  wir  schon  aufmerksam  gemacht. 
Allgemein  gültige  Regeln  für  die  Unterscheidung  dieser  Zustände 
lassen  sich  nicht  aufstellen.  Sehr  zu  empfehlen  und  durchaus  unge- 
fährlich ist  in  zweifelhaften  Fällen  eine  Probepunction  mit  der  Pra- 
VAz’sehen  Spritze.  Dieselbe  geschieht  am  linken  Sternalrande  oder 
auch  etwas  nach  innen  vom  linken  Rande  der  Herzdämpfung. 

Die  für  die  Diagnose  der  einzelnen  Formen  der  Pericarditis 
maassgebenden  Zeichen  und  deren  Bedeutung  haben  wir  schon  oben 
hervorgehoben. 

Verlauf  und  Prognose.  Viele  Fälle  von  Pericarditis  beim  Gelenk- 
rheumatismus, im  Anschluss  an  Pneumonie,  an  Herzfehler,  ferner  manche 
der  seltenen,  anscheinend  primären  Pericarditiden  können  vollständig 
hellen.  Die  Krankheit  dauert  in  den  leichtesten  Fällen  nur  ungefähr 
eine  Woche,  in  schweren  Fällen  viel  länger. 

Strümpell,  Spec.  Patk.  u.  Therapie.  I.  Band.  tjg 
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Häufig  endet  die  Pericarditis  alter  auch  tödtlich.  Der  ungünstige 
Ausgang  hängt  entweder  von  der  Schwere  der  primären  Erkrankung 
oder  von  der  Intensität  und  Art  der  Pericarditis  selbst  ab.  Bei  aus- 
gedehnter croupöser  Pneumonie,  bei  Klappenfehlern  des  Herzens,  bei 
schwerer  chronischer  Nephritis  ist  eine  hinzutretende  Pericarditis  oft 
die  unmittelbar  den  Tod  herbeiführende  Erkrankung.  Doch  auch  bei 
sonst  gesunden  Personen  kann  eine  schwere  Pericarditis  mit  grossem 
Exsudat  unmittelbar  in  Folge  der  Beeinträchtigung  der  Herzbewegung 
den  Tod  herbeiführen.  Immerhin  braucht  man,  namentlich  bei  den 
rheumatischen  Pericarditiden,  auch  in  den  scheinbar  schwersten  Fällen 
noch  nicht  ganz  zu  verzweifeln.  Sehr  ungünstig  ist  die  Prognose 
bei  jeder  tuberculösen  Pericarditis.  Letztere  kann  zwar  ziemlich  chro- 
nisch verlaufen,  ist  aber  fast  niemals  einer  endgültigen  Heilung  fähig. 
Ebenso  ungünstig  ist  die  Prognose  der  pyämischen  Pericarditis. 

ln  einer  Reihe  von  Fällen  nimmt  die  Pericarditis  von  vornherein 
einen  chronischen  Verlauf,  oder  aus  einer  acuten  entwickelt  sich  eine 
chronische  Pericarditis.  Die  schliessliche  Prognose  dieser  Erkran- 
kungen ist  auch  meist  ungünstig,  da  die  eintretende  secundäre  Atrophie 
und  Dilatation  des  Herzens  allmälig  zu  schweren  Circulationsstörungen 
führen.  Den  Ausgang  der  Pericarditis  in  Obliteration  des  Herzbeutel - 
haben  wir  bereits  oben  besprochen. 

Therapie.  Da  die  Pericarditis  eine  unter  allen  Umständen  schwere 
Krankheit  ist,  so  ist  vor  Allem  für  völlige  Ruhe  und  Schonung  der 
Kranken  zu  sorgen.  Namentlich  in  den  Fällen,  wo  die  subjectiven 
Beschwerden  Anfangs  gering  sind,  müssen  die  Kranken  dringend  zur 
Vorsicht  ermahnt  werden.  Man  lässt  die  Kranken  streng  das  Bett 
hüten  und  dasselbe  auch  nicht  vorübergehend  verlassen. 

Die  Mittel,  welche  gegen  die  Pericarditis  angewandt  werden,  be- 
zwecken, theils  die  Entzündung  in  Schranken  zu  halten,  theils  die 
Thätigkeit  des  Herzens  zu  unterstützen.  In  ersterer  Hinsicht  verdient 
namentlich  die  andauernde  Anwendung  von  Eis  auf  die  Herzgegend 
Empfehlung.  Oertliche  Blutentziehungen  (8—12  Blutegel  in  die  Herz- 
gegend), früher  sehr  häufig,  jetzt  seltener  angewandt,  können  bei  sonst 
kräftigen  und  gesunden  Personen  in  Fällen  mit  starken  subjectiven 
Beschwerden  grosse.  Erleichterung  verschaffen.  Einpinselungen  von 
Jodtinctur  und  Vesicatore  in  die  Herzgegend  verdienen  dagegen  wenig 
Vertrauen.  Zur  Herabsetzung  des  beschleunigten  Pulses  und  zur  Ver- 
stärkung der  Herzaction  dient  vorzugsweise  die  Digitalis.  Sie  ist  die 
am  häufigsten  angewandte  und  wirksamste  Verordnung  bei  der  Peri- 
carditis, welche  stets  angezeigt  ist,  wenn  der  Puls  frequent  wird  und 
an  Spannung  abnimmt.  Wie  bei  jeder  Digitalisverordnung  muss  natür- 
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lieh  auch  hier  die  Wirkung  des  Mittels  sorgfältig  überwacht  werden. 
Ausser  der  Digitalis  ist  auch  Strophantustinctur  mit  Nutzen  zu  ver- 
wenden. In  symptomatischer  Beziehung  leistet  das  Morphium  oft 
unentbehrliche  Dienste  bei  starken  subjectiven  Beschwerden  und  grosser 
Unruhe  der  Patienten.  Diuretische  Mittel  werden  ebenso,  wie  bei 
der  exsudativen  Pleuritis  (s.  d.)  angewandt. 

Sind  die  Erscheinungen  gefahrdrohend,  so  tritt  die  Frage  auf,  ob 
reichliches  flüssiges  pericardiales  Exsudat  die  Ursache  der  schweren 
Symptome  ist.  In  diesem  Falle  ist  die  Entleerung  des  Exsudats 
natürlich  dringend  geboten.  Die  richtige  Stellung  der  Indication  zur 
Punction  wird  aber  dadurch  sehr  erschwert,  dass  es  im  einzelnen  Fall 
nur  sehr  selten  möglich  ist,  die  Menge  des  etwa  vorhandenen  flüssigen 
Exsudats  sicher  zu  bestimmen.  In  erster  Linie  kommt  die  Grösse 
der  Herzdämpfung  und  die  Abschwächungen  der  Herzbewegungen  iu 
Betracht.  Beide  Momente  können  aber  leicht  zu  Täuschungen  Anlass 
geben.  Man  mache  daher  stets  vorher  eine  Probepunction  mit  der 
PriAVAz’schen  Spritze.  Als  beste  Einstichstelle  gilt  im  Allgemeinen 
das  Sternalende  des  IV.  oder  V.  Intercostalraumes  bei  erhöhter  Rücken- 
lage des  Kranken.  Ergiebt  die  Probepunction  ein  positives  Resultat, 
so  macht  man  die  Punction  mit  einem  dünnen  Troikar  oder  einer 
Hohlnadel.  In  Bezug  auf  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  Be- 
sprechung der  Pleurapunction.  Die  Punction  des  Pericards  ist  weniger 
gefährlich,  als  man  befürchten  könnte.  Selbst  Verletzungen  des  Herzens 
haben  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  fast  nie  schwere  Folgen  ge- 
habt. Die  palliative  Erleichterung  der  Kranken  in  gelungenen  Punctions- 
fällen  ist  meist  sehr  auffallend.  Die  dauernden  Ergebnisse  der  Peri- 
cardialpunction  sind  aber  freilich  viel  ungünstiger,  als  diejenigen  der 
Pleurapunctionen,  was  vorzugsweise  durch  die  Art  des  Grundleidens 
bedingt  ist.  In  einigen  Fällen  eitriger  Pericarditis  hat  man  auch  die 
Incision  des  Pericardiums  nach  Art  der  Empyembehandlung  vor- 
genommen. Auch  bei  sonstigen  Pericarditiden  mit  reichlich  fibrinös- 
serösem Exsudat  dürfte  vielleicht  die  Incision  oft  der  Punction  vor- 
zuziehen sein.  Die  Erfahrungen  hierüber  sind  aber  noch  nicht  sehr 
ausgedehnt. 

Bei  eintretenden  Zuständen  von  Herzschwäche  sind  Reizmittel  an- 
gezeigt: starker  Wein,  subcutane  Aether-  oder  Kampherinjectionen, 
Strophantus  u.  dgl.  Die  Kräfte  der  Patienten  sucht  man  durch  mög- 
lichst gute  Ernährung  zu  erhalten.  Die  Folgezustände  der  Circulations- 
störung  (Oedeme  u.  s.  w.)  bei  chronischer  Pericarditis  werden  in  der- 
selben Weise  behandelt,  wie  bei  den  Herzklappenfehlern  (s.  d.).  Digi- 
talis und  Diuretica  sind  die  Hauptmittel. 
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Zweites  Capitel. 

Hydropericardium,  Hämopericardium  und 
Pneumopericardium. 

1.  Hydropericardium  ( Herzbeutelwassersucht .)  Die  Ansammlung 
eines  serösen  Transsudates  im  Herzbeutel  ohne  alle  entzündliche  Er- 
scheinungen an  der  Serosa  desselben  bezeichnet  man  als  Hydroperi- 
cardium (Herzbeutelwassersucht).  Die  Herzbeutelwassersucht  welche 
früher  eine  ziemlich  grosse  Rolle  in  der  Pathologie  gespielt  hat,  ist 
niemals  eine  Krankheit  für  sich,  sondern  stets  ein  secundärer  Zustand. 
Sie  kann  bei  anämischen  und  kachektischen  Personen  in  Folge  der 
Hydrämie  entstehen.  Meist  beruht  sie  aber  auf  einer  örtlichen  oder 
allgemeinen  venösen  Blutstauung  im  Herzbeutel.  Im  letzteren  Falle 
ist  das  Hydropericardium  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Wasser- 
sucht und  findet  sich  daher  vorzugsweise  bei  Herzfehlern,  Nieren- 
leiden, Lungenemphysem  u.  dgl. 

Die  hämischen  Erscheinungen  des  Hydropericardiums  treten 
nur  ausnahmsweise  in  dem  durch  das  Grundleiden  bedingten  Gesammt- 
bilde  der  Krankheit  gesondert  hervor.  Grosse  Mengen  Flüssigkeit  im 
Herzbeutel  (bis  zu  einem  Liter  und  mehr  kann  sich  ansammeln) 
müssen  freilich  die  Herzaction  beeinträchtigen,  objectiv  den  Herzstoss 
abschwächen  und  eine  V 'er grösser ung  der  Herzdämpfung  herbeiführen. 
Die  Unterscheidung  von  einer  Pericarditis  wird  ermöglicht  durch  das 
Fehlen  der  Reibegeräusche,  vor  Allem  aber  durch  die  Berücksichtigung 
des  Grundleidens.  Uebrigens  ist  die  Unterscheidung  zwischen  peri- 
cardialem  Transsudat  und  Exsudat  im  Leben  nicht  immer  leicht. 

Die  Prognose  und  die  Therapie  richten  sich  ganz  nach  der  Natur 
des  Grundleidens.  Nur  ausnahmsweise  macht  ein  besonders  reichliches 
Transsudat  die  Entleerung  durch  eine  Punetiou  nothwendig. 

Hiimopericardiuiu  (Blut  im  Herzbeutel).  In  seltenen  Fällen  er-  ] 
folgen  Blutungen  in  den  Herzbeutel  hinein.  Die  Quelle  der  Blutung  1 
ist  verhältnissmässig  am  häufigsten  ein  Aneurysma  der  Aorta,  welches  | 
ins  Pericardium  durchbricht.  Andere  Ursachen  der  Blutung  sind  her-  1 
stende  Aneurysmen  der  Coronararterien  und  Ruptur  des  Herzens.  I 
Letztere  hat  man  nach  Traumen  beobachtet,  ferner  in  Folge  eines  J 
Ilerzaneurysmas  bei  myocarditi scher  Schwielenbildung  (s.  Myocarditis).  I 
Endlich  können  auch  directe  Verletzungen  des  Herzens  (namentlich  ■ 
Lei  Schusswunden)  Blutungen  in  den  Herzbeutel  bewirken. 

ln  den  meisten  Fällen  tritt  beim  Entstehen  eines  Ilämopericardiums  I 
durch  die  Compression  des  Herzens  nach  wenigen  Augenblicken  der  j 
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Tod  ein.  Die  Menge  des  Blutergusses  im  Herzbeutel  ist  daher  ge- 
wöhnlich gar  nicht  sehr  beträchtlich.  Nur  in  den  Fällen,  wo  ein  mehr 
langsames  Aussickern  des  Blutes  stattfindet,  kann  es  allmälig  zu  einer 
grösseren  Ausdehnung  des  Herzbeutels  kommen.  — Die  Diagnose  ist 
selten  möglich.  In  Bezug  auf  die  Therapie  ist  nur  zu  bemerken, 
dass  in  einzelnen  (traumatischen)  Fällen  die  Aspiration  des  Blutes 
mit  Erfolg  ausgeführt  ist. 

3.  Pneumopericardium  (Luft  im  Herzbeutel).  Eintritt  von  Luft 
oder  Gas  in  den  Herzbeutel  hat  man,  abgesehen  von  äusseren  Ver- 
wundungen, in  seltenen  Fällen  beobachtet  in  Folge  von  Perforation 
eines  Pyopneumothorax  oder  irgend  welcher  eitrigen  Processe  in  luft- 
haltigen Organen.  So  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  vom  Oesophagus 
(Carcinom),  oder  vom  Magen  (Carcinom,  Ulcus),  oder  von  der  Lunge 
(tuberculöse,  brandige  Cavernen)  her  der  Durchbruch  in  den  Herz- 
beutel erfolgte.  Da  mit  der  Luft  gleichzeitig  Entzündungserreger  ins 
Pericardium  gelangen,  so  entwickelt  sich  neben  dem  Pneumoperi- 
cardium fast  stets  eine  eitrige,  selten  eine  einfach  sero-fibrinöse  Peri- 
carditis. 

Das  am  meisten  charakteristische  und  auffallende  Symptom  des 
Pneumopericardiums  ist  das  Auftreten  metallischer,  von  der  Herz- 
bewegung  abhängiger  Geräusche.  Theils  erhalten  die  Herztöne  selbst 
oder  etwa  bestehende  Reibegeräusche  durch  Resonanz  ein  metalli- 
sches Timbre,  theils  werden  im  Herzbeutel  durch  die  Bewegungen 
der  Luft  und  der  Flüssigkeit  plätschernde  metallische  Geräusche  er- 
zeugt, welche  manchmal  sogar  in  grösserer  Entfernung  vom  Kranken 
hörbar  sind.  In  diagnostischer  Beziehung  ist  es  übrigens  wichtig,  zu 
wissen,  dass  ähnliche  metallische  Resonanzerscheinungen  am  Herzen 
auch  bei  stark  aufgetri ebenem  und  nach  aufwärts  gedrängtem  Magen 
entstehen  können. 

Die  Percussion  ergiebt  bei  reinem  Pneumopericardium  ein  mehr 
oder  weniger  vollständiges  Verschwundensein  der  Herzdämpfung.  Bei 
der  Stäbchenpercussion  (s.  o.  S.  477)  ist  zuweilen  Metallklang  zu  hören, 
dessen  Höhe  mitunter  je  nach  der  Phase  der  TTerzthätigkeit  etwas 
wechseln  soll.  Ist  neben  der  Luft  gleichzeitig  Flüssigkeit  im  Herz- 
beutel vorhanden,  so  wird  die  durch  dieselbe  verursachte  Dämpfung 
beim  Aufrichten  der  Kranken  in  die  Höhe  steigen. 

Die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  sowie  die  Therapie  sind 
dieselben,  wie  bei  einer  schweren  Pericarditis.  Die  Prognose  ist  je- 
doch, entsprechend  dem  Grundleiden,  meist  eine  durchaus  ungünstige 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Gr e fasse. 

Erstes  Capitel. 

Arteriosclerosis. 

(Enclarter iitis  chronica  deformans.  Atherom  der  Gefässe.) 

Aetiolog-ie.  Die  atheromatöse  Entartung  ist  in  den  meisten  Fällen 
wahrscheinlich  der  Ausdruck  für  die  Abnutzung  der  Arterien  in  Folge 
der  zahlreichen  chemischen  und  mechanischen  Schädlichkeiten,  welchen 
die  Intima  im  Verlaufe  des  Lebens  ausgesetzt  ist.  Daher  ist  das 
Arterienatherom  in  erster  Linie  eine  Altersveränderung  und  wird  als 
solche  oft  gar  nicht  zu  den  eigentlichen  Krankheiten  gerechnet. 

Tritt  die  Arteriosklerose  dagegen  schon  im  früheren  Lebensalter 
(etwa  vor  dem  40.  Lebensjahre)  auf,  so  haben  wir  — abgesehen  von 
einer  wahrscheinlich  vorkommenden,  nicht  näher  definirbaren.  zuweilen 
anscheinend  hereditär  auftretenden  besonderen  ..Disposition"  — vor 
Allem  nach  solchen  Umständen  zu  suchen,  welche  in  einer  unsre  wohn- 
lieh  starken  Einwirkung  der  auch  sonst  in  Betracht  kommenden  Ur- 
sachen bestehen.  So  sind  unzweifelhaft  die  starken  mechanischen 
Insulte,  welche  die  Arterien  bei  anhaltender  schwerer  körperlicher  .4?-- 
beit  erfahren,  der  Grund,  dass  die  Arteriosklerose  bei  der  schwer 
arbeitenden  Bevölkerung  so  häufig  und  verhältnissmässig  frühzeitig 
auftritt.  Auch  bei  den  Krankheitszuständen,  welche  mit  einer  dauern- 
den arteriellen  Druckerhöhung  verbunden  sind  (Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  bei  Nierenschrumpfung  u.  a.),  entwickelt  sich  die  Arterio- 
sklerose wahrscheinlich  manchmal  als  Folge  des  dauernd  gesteigerten 
Blutdruckes.  Freilich  ist  die  Entscheidung  hier  meist  sehr  schwierig, 
da  die  Arterienerkrankung  der  ursprünglichen  Erkrankung  auch  coor- 
dinirt  oder  manchmal  sogar  die  Ursache  derselben  sein  kann.  Anderer- 
seits kommen  übermässige  chemische  Reize  in  Betracht,  weil,  wie  die 
Erfahrung  lehrt,  der  fortgesetzt  überreichliche  Genuss  von  Speisen 
und  Getränken  (Bonvivants),  vor  Allem  der  chronische  Alkoholismus, 
ferner  gewisse  constitutioneile  Krankheitszustände  (Syphilis,  Gicht,  chro- 
nische Nephritis  u.  dgl.),  vielleicht  auch  ganz  bestimmte  Gifte  (chro- 
nische Bleivergiftung)  u.  a.  besonders  leicht  zur  Arteriosklerose  führen. 
Endlich  kann  auch  die  Möglichkeit  des  Einflusses  anhaltender  geistiger 
Aufregungen  und  Anstrengungen  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden. 
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Aus  allen  genannten  Verhältnissen  erklärt  es  sich  leicht,  dass  starkes 
Atherom  bei  Männern  viel  häufiger  ist,  als  bei  Frauen. 

Pathologische  Anatomie.  Das  Atherom  findet  sich  fast  ausschliess- 
lich auf  dio  Arterien  beschränkt.  Nur  ausnahmsweise  kommen  ähn- 
liche Processe  in  den  Venen  vor.  Unter  den  Arterien  erkrankt  fast 
stets  die  Aorta  am  stärksten  und  am  ausgedehntesten;  ferner  erkranken 
namentlich  die  A.  iliaca  und  cruralis,  die  A.  brachialis,  radialis  und 
ulnaris,  die  Corouararterien  des  Herzens  und  die  Gehirnarterien.  In 
einigen  anderen  Arterien  dagegen,  z.  B.  in  der  A.  coronaria  ventriculi, 
hepatica,  mesenterica,  sind  atheromatöse  Veränderungen  sehr  selten 
zu  finden. 

Der  atheromatöse  Process  ist  schon  makroskopisch  leicht  zu  er- 
kennen. Statt  der  glatten  Innenfläche  der  Arterien  findet  man  auf  der 
Intima  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Unebenheiten  und  Verdickungen, 
die  entweder  mehr  gelblich  gallertartig  durchscheinend,  oder  derb- 
fibrös, oder  in  Folge  eingetretener  Verkalkung  verknöchert  aussehen, 
im  letzteren  Falle  sich  auch  vollständig  hart  anfühlen.  In  vielen  Fällen 
findet  man  die  Oberfläche  der  Verdickungen  zerfallen  ( atheromatöse 
Geschwüre ) und  mit  Fibrinauflagerungen  bedeckt.  Die  Arterienwand 
im  Ganzen  ist  meist  verdickt,  und  das  Arterienrohr  fühlt  sich  daher 
starrer  und  härter  an.  Sehr  oft  fühlt  man  schon  von  aussen  die  ein- 
gelagerten Kalkplättchen.  Da  Arteriosklerose  häufig  mit  gesteigertem 
arteriellen  Druck  zusammenfällt,  so  wird  die  Gefässwand  allmälig  ge- 
dehnt. Namentlich  an  den  mittleren  Arterien  (Brachialis,  Radialis  u.  a.) 
tritt  daher  oft  eine  ziemlich  starke  Schlängelung  des  ganzen  Gefässes  ein. 

Die  mikroskojnsche  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Hauptverände- 
rungen in  der  Intima  der  Arterien  ihren  Sitz  haben.  Dieselbe  zeigt 
sich  aufs  3 — 4fache  verdickt,  theils  durch  Quellung  ihrer  Elemente, 
theils  durch  Neubildung  von  Bindegewebe  und  Einlagerung  von  Rund- 
zellen. In  den  Bindegewebszellen  der  Intima  und  den  Endothelien  der 
Oberfläche  findet  man  meist  eine  starke  Verfettung  und  hyaline  Degene- 
ration. durch  welche  das  gelblich  durchscheinende  Aussehen  der  Ober- 
fläche bedingt  wird.  Schliesslich  tritt  in  den  tieferen  Schichten  ein 
vollständiger  Zerfall  des  Gewebes  zu  einem  aus  Fett,  Detritus  und 
Cholestearintafeln  bestehenden  Brei  ein,  welcher  dem  ganzen  Process 
den  Namen  des  Atheroms  verschafft  hat.  Schreitet  dieser  Zerfall  bis 
zur  Oberfläche  vor,  so  entsteht  das  atheromatöse  Geschwür.  An  an- 
deren Stellen  dagegen  kommt  es  nicht  zur  Geschwürsbildung,  sondern 
die  oberflächlichen  Schichten  der  Intima  sklerosiren  und  werden  durch 
Ablagerung  von  Kalksalzen  schliesslich  in  vollkommen  knochenharte 
Lamellen  verwandelt.  — Nicht  selten  geben  die  atheromatösen  Stellen 
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der  Gefässintima  den  Anlass  zur  Bildung  grösserer  wandständiger 
Thromben  ab. 

Die  Media  und  Adventitia  der  Arterien  zeigen  in  späteren  Stadien 
des  Processes  ebenfalls  Veränderungen.  Auch  hier  kann  es  zu  Ver- 
fettungen und  Verkalkungen  kommen.  In  anderen  Fällen  dagegen 
tritt  eine  hochgradige  Atrophie  der  Media  ein. 

Die  unmittelbare  Folge  der  atheromatösen  Veränderungen  ist  ein 
Elasticitätsverlust  der  Gefässtvandiongen.  Die  Widerstandsfähigkeit 
gegen  den  Blutdruck  wird  herabgesetzt,  und  so  erklärt  es  sich,  dass 
in  Folge  der  Arteriosklerose  so  häufig  die  schon  oben  erwähnten 
Schlängelungen , sowie  auch  diffuse  oder  umschriebene  ( aneurysma - 
tische ) Erweiterungen  der  Gefässe  entstehen  (s.  die  folgenden  Capitel). 

Eine  andere  Folge  der  ausgebreiteten  atheromatösen  Entartung  der 
Gefässe  ist  die  Vermehrung  der  Widerstände  für  den  Blutstrom  und  die 
hierdurch  eintretende  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdrucks.  Dazu  kommt 
noch,  dass  durch  den  Elasticitätsverlust  der  mittleren  und  kleineren 
Arterien  eine  wichtige  treibende  Kraft  für  den  Blutstrom  verloren  geht. 
Der  linke  Ventrikel  wird  daher  in  Folge  dieser  Erschwerungen  seiner 
Aufgabe  bei  ausgedehnter  Arteriosklerose,  falls  die  allgemeinen  Ernäh- 
rungsverhältnisse der  Kranken  noch  dazu  ausreichend  sind,  fast  immer 
hypertrophisch.  Man  sieht  also,  in  wie  nahen  wechselseitigen  Bezieh- 
ungen arterielle  Drucksteigerung,  Hypertrophie  des  linken  Herzens 
und  Arteriosklerose  zu  einander  stehen. 

Die  Verdickung  der  Intima  in  den  kleineren  Gefässen  bedingt 
häufig  eine  so  erhebliche  Verminderung  der  Blutzufuhr,  dass  secundäre 
Ernährungsstörungen  in  den  Organen  nicht  ausbleiben.  Durch  throm- 
botische Auflagerungen  auf  den  atheromatös  veränderten  Stellen  der 
Gefässwand  kann  das  Lumen  der  Gefässe  noch  weiter  verengt  und 
selbst  vollständig  verschlossen  werden.  Die  nothwendiger  Weise  ein- 
tretenden Folgezustände  in  den  Organen  haben  wir  zum  Theil  schon 
kennen  gelernt  (Herzschwielen  im  Anschluss  an  das  Atherom  der 
Coronararterien).  Auf  entsprechende  Veränderungen  in  einigen  anderen 
Organen  werden  wir  im  Folgenden  noch  zurückkommen  (Gehirner- 
weichung, gewisse  Formen  der  Schrumpfniere). 

Klinische  Symptome.  Um  am  Lebenden  zu  entscheiden,  ob  eine 
Arteriosklerose  vorhanden  ist,  sind  wir  selbstverständlich  ausschliesslich 
auf  die  Untersuchung  einiger  peripherischen,  der  Betastung  zugäng- 
lichen Arterien  angewiesen.  Vor  Allem  müssen  wir  die  Aa.  radiales, 
brachiales,  crurales  und  temporales  untersuchen.  Bei  bestehendem  Athe- 
rom fühlt  man  das  harte,  zum  Theil  verknöcherte  Gefässrohr.  Nament- 
lich an  der  Radialis  hat  man  bei  starkem  Atherom  das  Gefühl,  wie 
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wenn  man  eine  Gänsegurgel  anfasst.  An  den  Cruralarterien  bemerkt 
man  zuweilen  neben  der  Starre  der  Wandungen  eine  diffuse  Erwei- 
terung des  ganzen  Gefässrohrs.  Sehr  auffallend  ist  in  vielen  Fällen 
die  starke  sichtbare  und  fühlbare  Schlängelung  der  Gefässe,  die,  wie 
gesagt,  eine  unmittelbare  Folge  des  Elasticitätsverlustes  ihrer  Wandung 
und  des  gesteigerten  Blutdrucks  ist.  Am  häufigsten  ist  diese  Schlänge- 
lung an  den  Temporalarterien,  an  der  Brachialis  und  an  der  Radialis 
zu  beobachten.  Hervorheben  möchte  ich,  dass  ich  auffallend  häufig 
die  atheromatösen  Veränderungen  der  Brachialis  und  Radialis  bei 
Arbeitern  auf  der  rechten  Seite  deutlich  stärker  entwickelt  gefunden 
habe,  als  auf  der  linken  Seite.  Es  scheint  mir  nicht  unmöglich,  dass 
dieses  Verhalten  mit  der  stärkeren  Muskelthätigkeit  des  rechten  Arms 
zusammenhängt. 

Wenn  wir  auch  an  den  genannten  Arterien  das  Atherom  häufig 
direct  und  sicher  nachweisen  können,  so  ist  doch  hieraus  der  Schluss 
auf  ein  gleichzeitiges  Atherom  der  inneren  Arterien  stets  nur  mit  Vor- 
sicht zu  ziehen.  Denn  oft  fühlen  sich  die  Radialarterien  stark  rigide 
an,  während  die  Section  später  nur  ein  geringes  oder  gar  kein  Atherom 
der  inneren  Arterien  ergiebt.  In  anderen  Fällen  finden  sich  umgekehrt 
bei  Sectionen  starke  atheromatöse  Veränderungen  in  den  Arterien  des 
Gehirns,  der  Nieren,  des  Herzens  u.  s.  w.,  obgleich  die  äusseren  Arterien 
im  Leben  sich  ganz  normal  anfühlten.  Man  sieht  hieraus,  wie  schwierig 
die  sichere  Diagnose  der  allgemeinen  Arteriosklerose  ist. 

Ein  einheitliches  Krankheitsbild  der  Arteriosklerose  zu  geben,  ist 
unmöglich,  da  die  Folgen  derselben  sich  bald  in  diesem,  bald  in  jenem 
Organ  vorzugsweise  geltend  machen,  wodurch  ganz  verschiedene 
Krankheitsbilder  entstehen  können.  Wir  beschränken  uns  daher  darauf, 
die  wichtigsten  Folgezustände,  welche  grösstentheils  eine  gesonderte 
Besprechung  erfahren,  hier  nur  kurz  anzuführen. 

Am  Herzen  findet  sich  in  Folge  der  vermehrten  Widerstände 
im  arteriellen  Kreislauf  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Die- 
selbe ist  durch  die  Verstärkung  des  Spitzenstosses  und  seine  Verschie- 
bung nach  links,  sowie  durch  die  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
nach  links  oft  im  Leben  nachweisbar.  Auscultatorisch  macht  sich  die 
erhöhte  Spannung  im  Aortensystem  durch  eine  Verstärkung  des  zweiten 
Aortatons  bemerkbar.  Häufig  ist  aber  durch  gleichzeitiges  Lungen- 
emphysem die  Untersuchung  des  Ilerzens  sehr  erschwert.  Anderer- 
seits ist  es  zuweilen  nicht  zu  entscheiden,  wie  weit  eine  nachweisbare 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  auf  die  Arteriosklerose  und  nicht 
auf  andere  gleichzeitige  Processe,  namentlich  Nierenschrumpfung,  zu 
beziehen  ist.  Neben  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  finden 
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sich  nicht  selten  andere  anatomische  Veränderungen  am  Herzen.  Die 
wichtigen  und  interessanten  Folgen  des  Atheroms  der  Coronararterien, 
die  Bildung  der  sogenannten  myocarcLitischen  Herzschwielen,  haben 
wir  bereits  besprochen  (S.  549  flg.).  Ferner  kommt  es  zuweilen  durch 
Uebergreifen  des  atheromatösen  Processes  auf  die  AortaJclappen  zu 
einer  Insufficienz  derselben,  viel  seltener  zu  einer  Stenose  des  Aorten  - 
ostiums.  Endlich  mag  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  das  Atherom 
namentlich  in  der  Aorta  ascendens  und  dem  Arcus  aortae  die  häufigste 
Ursache  der  Bildung  von  Aneurysmen  der  Aorta  ist. 

Die  Beschaffenheit  der  peripherischen  Arterien  haben  wir  bereits 
beschrieben.  Der  Radialpuls  ist  hart  und  gespannt,  die  Welle  entweder 
ziemlich  hoch,  oder  bei  stärkerer  Verengerung  des  Rohres  klein.  Da 
die  Gefässwand  in  Folge  ihres  Elasticitätsverlustes  sich  nur  langsam 
wieder  zusammenzieht,  so  ist  der  Radialpuls  meist  träge,  ein  Pulsus 
tardus,  welches  Verhalten  sich  auch  in  dem  sphygmographischen 
Pulsbilde  ausspricht  (langsames  Ansteigen  und  namentlich  verlang- 
samter Abfall  der  Pulscurve,  Fehlen  der  Elasticitätselevationen  im 
absteigenden  Curvenschenkel).  Die  Pulsfrequenz  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  ziemlich  verschieden;  nicht  selten  ist  sie  in  Folge  der  Sklerose 
der  Coronararterien  (s.  d.)  etwas  verlangsamt.  Häufig  ist  der  Puls 
in  Folge  der  Herz  Veränderungen  unregelmässig.  Zuweilen  findet  man 
in  Folge  verminderter  Fortpflanzungsgeschwindigkeit  der  Pulswelle 
eine  abnorme  Verspätung  des  Radialpulses  im  Vergleich  zum  Herz- 
stoss  oder  zu  anderen  Arterien. 

Ausser  dem  Herzen  ist  es  vorzugsweise  das  Gehirn , in  dem  nicht 
selten  bestimmte  Folgeerscheinungen  der  Arteriosklerose  beobachtet 
werden.  Die  vermehrte  Zerreisslichkeit  der  atheromatösen  Gefäss- 
wandungen  und  der  gleichzeitig  erhöhte  Blutdruck  erklären  das  ver- 
hältnissmässig  häufige  Auftreten  von  Qehirnhämorrhagien.  Häufig  er- 
folgen die  Gehirnblutungen  aus  kleinen  miliaren  Aneurysmen , welche 
sich  in  den  atheromatösen  Gehirnarterien  gebildet  haben.  Ferner 
ist  das  Atherom  die  häufigste  Ursache  für  die  Bildung  von  Er- 
weichungsherden im  Gehirn,  indem  die  Arterienveränderungen  zu 
einer  thrombotischen  oder  embolischcn  Verschliessung  von  Gehirn- 
arterien den  Anlass  geben.  Endlich  beruht  die  sogenannte  Dementia 
senilis,  wenigstens  in  manchen  Fällen,  auf  einer  Gehirnatrophie  in 
Folge  der  mangelhaften  Ernährung  des  Gehirnes  durch  die  sklerosirten 
Arterien. 

In  den  Nieren  treten  ebenfalls  in  Folge  der  verminderten  Blut- 
zufuhr durch  die  verengten  Gefässlumina  nicht  selten  atrophische  Vor- 
gänge auf,  welche  zu  einer  besonderen  Form  der  Schrumpfnierc 
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führen.  Die  Entstehung-  der  granulirten  „ Altersnieren “ ist  grössten- 
theils  von  dem  Atherom  der  Nierenarterien  abhängig. 

Seltener,  als  in  den  bisher  besprochenen  Organen,  aber  zuweilen 
doch  in  äusserst  auffallender  Weise  macht  sich  die  Arteriosklerose  in 
den  Arterien  der  Extremitäten,  insbesondere  der  unteren  Extremitäten 
geltend.  Ein  hierher  gehöriges  eigentümliches  Krankheitsbild,  das 
namentlich  von  Charcot,  Erb  u.  A.  genauer  studirt  worden  ist, 
bildet  das  sogenannte  „ intermittirencle  Hinken“  oder  die  „Dysbasia 
intermittens  angiosclerotica11  (Erb).  Dieses  Leiden  hängt  zuweilen 
mit  der  Erkrankung  einer  oder  beider  Femorales  oder  Iliacae,  häufiger 
aber  mit  einer  obliterirenden  Arteriitis  der  distalen  Arterien  des  Unter- 
schenkels und  Fusses  zusammen.  Es  beginnt  meist  mit  unangenehmen 
Parästhesien  (Kriebeln,  Kitzeln,  Kältegefühl)  in  den  Füssen  uud  Waden. 
Sobald  die  Kranken  kurze  Zeit  gehen,  nehmen  diese  Erscheinungen 
zu,  die  Füsse  werden  kalt  und  blau,  wirkliche  Schmerzen  stellen  sich 
ein  und  die  Kranken  sind  vollkommen  unfähig,  weiter  zu  gehen. 
Nach  kurzer  Ruhepause  tritt  die  Gehfähigkeit  wieder  ein,  um  sich 
aber  alsbald  bei  erneutem  Gehen  wieder  zu  verlieren.  Bei  der  ob- 
jectiven  Untersuchung  findet  man  Füsse  und  Unterschenkel  kalt, 
blauroth;  sucht  man  nach  den  pulsirenden  Arterien  (Arteria  dorsalis 
pedis,  tibialis  postica),  so  fehlt  jede  Pulsation  derselben.  Dies  ist 
das  diagnostisch  wichtigste  Symptom.  Der  Verlauf  ist  chronisch; 
doch  können  bei  richtiger  Behandlung  auch  wesentliche  Besserungen 
bewirkt  werden  (s.  u.).  In  prognostischer  Hinsicht  ungünstig  ist,  dass 
sich  bei  zunehmenden  arteriitischen  Veränderungen  später  zuweilen 
Gangrän  der  Zehen  entwickelt.  In  ursächlicher  Hinsicht  spielen  bei 
der  Entstehung  des  „intermittirenden  Hinkens“  Syphilis,  Tabakmiss- 
brauch, thermische  Schädlichkeiten,  Glycosurie  u.  a.  eine  bemerkens- 
werthe  Rolle. 

Zuweilen  entsteht  auch  ohne  die  vorhergehenden  ausgesprochenen 
Erscheinungen  des  „intermittirenden  Hinkens“  in  Folge  von  starker 
Atheromatose  der  Arterien  Gangrän  in  den  unteren  Extremitäten. 
Die  sogenannte  „ spontane  Gangrän “,  die  „senile  Gangrän “,  auch 
die  „diabetische  Gangrän “ hängen  wohl  ausnahmslos  mit  primären 
arteriitischen  Veränderungen  und  der  dadurch  ungenügenden  arteriellen 
Blutzufuhr  zusammen. 

Aus  diesem  Allen  folgt,  wie  verschieden  das  Krankheitsbild  in 
den  einzelnen  Fällen  von  Arteriosklerose  sich  gestalten  kann.  Oft 
treten  die  Erscheinungen  am  Gefässapparcit  ganz  in  den  Vordergrund. 
Das  einfach  hypertrophische  oder  zum  Theil  schwielig  degenerirte  Herz 
erlahmt  schliesslich,  und  dann  bilden  sich  alle  Symptome  eines  cliro- 
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nischen  Herzfehlers  aus,  Dyspnoe,  Oedeme  u.  s.  w.  Besteht  jrleich- 
zeitig  Albuminurie,  so  entsteht  ein  Krankheitsbild,  welches  mit  dem 
der  Schrumpfniere  Aehnlichkeit  hat.  In  anderen  Fällen  dagegen 
machen  sich  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gehirns  besonders 
geltend,  entweder  für  sich  allein,  oder  mit  den  übrigen  erwähnten 
Symptomen  vereinigt.  In  seltenen  Fällen  endlich  treten  die  oben  ge- 
schilderten Erscheinungen  an  den  unteren  Extremitäten  vorzugsweise 
hervor. 

Schliesslich  muss  jedoch  hervorgehoben  werden,  dass  alle  die 
genannten  Folgen  der  Arteriosclerosis  auch  lange  Zeit  hindurch  oder 
vollständig  ausbleiben  können.  Viele  Leute  haben  von  ihrer  Arterio- 
sklerose so  gut  wie  gar  keine  Beschwerden  und  erreichen  ein  hohes 
Alter.  Auf  die  Möglichkeit  des  plötzlichen  Eintritts  schwerer  Sym- 
ptome muss  man  aber  stets  gefasst  sein  und  hiernach  die  Prognose 
stellen. 

Therapie.  Erinnern  wir  uns  an  die  oben  hervorgehobenen  ur- 
sächlichen Momente,  welche  die  Entwicklung  der  Arteriosklerose  be- 
günstigen, so  ergiebt  sich  hieraus  die  Möglichkeit  und  die  Wichtigkeit 
der  Prophylaxe  von  selbst.  Ebenso  wird  man  selbstverständlich  bei 
bereits  bestehender  Arterienerkrankung  dieselben  Schädlichkeiten  zu 
beseitigen  haben,  um  das  Fortschreiten  des  Processes  möglichst  zu 
verhindern.  Eine  directe  medicamentöse  Beeinflussung  des  arterio- 
sklerotischen Processes  ist  nur  in  geringem  Grade  möglich.  Den 
grössten  Ruf  hat  sich  in  dieser  Hinsicht  das  Jodkalium  erworben, 
welches  bei  allen  arteriosklerotischen  Erkrankungen  in  ausgedehnter 
Weise  angewandt  wird.  Seine  Wirksamkeit  dürfte  in  denjenigen 
Fällen  am  grössten  sein,  die  mit  einer  früheren  syphilitischen  Infection 
Zusammenhängen.  Im  Uebrigen  muss  man  symptomatisch  verfahren, 
je  nach  den  vorliegenden  Indicationen  des  einzelnen  Falles.  Bei  dem 
Symptomencomplex  des  „intermittirenden  Hinkens “ empfiehlt  Erb 
vor  Allem  Jodkalium  oder  Jodnatrium,  örtliche  Wärmeanwendung 
(warme  Einwicklungen  u.  dgl.),  galvanische  Fussbäder,  Herztonica 
(Strophantus)-  und  genaue  Regulirung  der  Körperbewegung.  Bei  ein- 
getretener Gangrän  ist.  die  rechtzeitige  Amputation  des  abgestorbenen 
Theiles  nothwendig,  da  wir  den  Process  selbst  durch  kein  Mittel  zu 
beeinflussen  im  Stande  sind.  Im  Einzelfalle  richtet  sich  die  Behand- 
lung nach  den  symptomatischen  Indicationen  der  eingetretenen  Folge- 
zustände. 
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Zweites  Capitel. 

Aneurysmen  der  Brustaorta. 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  umschriebene  Erweite- 
rung1 einer  Arterie  bezeichnet  man  als  Aneurysma.  Die  Ursache  der 
Aneuiysmenbildung  ist  fast  immer  in  einer  primären  Erkrankung 
der  Gefässwand  zu  suchen,  wodurch  eine  abnorme  Nachgiebigkeit 
derselben  gegen  den  Blutdruck  hervorgerufen  wird.  Wie  wir  bereits 
im  vorigen  Capitel  erwähnt  haben,  ist  es  vorzugsweise  die  Arterio- 
sklerose,  welche  in  den  meisten  Fällen  der  Aneurysmenbildung  zu 
Grunde  liegt.  Dieselben  Momente,  welche  die  Entstehung  der  Arterio- 
sklerose begünstigen  (s.  S.  598),  werden  daher  auch  bei  der  Aetiologie 
der  Aneurysmen  angeführt.  So  erklärt  es  sich,  dass  der  Anfangstheil 
der  Aorta,  in  welchem  die  Arteriosklerose  gewöhnlich  am  stärksten 
entwickelt  ist,  auch  am  häufigsten  der  Sitz  von  Aneurysmen  wird, 
dass  die  Aneurysmen  ferner  besonders  im  vorgerückten  Lebensalter 
und  bei  Männern  beobachtet  werden.  Immerhin  ist  die  Entstehung 
eines  Aneurysmas  im  Verhältniss  zur  grossen  Häufigkeit  der  Arterio- 
sklerose ein  seltenes  Ereigniss,  und  es  scheinen  daher  doch  noch  ge- 
wisse Umstände  von  Einfluss  zu  sein,  welche  wir  einstweilen  noch 
nicht  näher  bestimmen  können.  Möglicher  Weise  kommt  eine  an- 
geborene abnorme  Nachgiebigkeit  gewisser  Stellen  der  Arterienwand 
in  Betracht.  Auch  traumatische  Einflüsse  sind  nicht  ganz  in  Abrede 
zu  stellen.  Von  manchen  Autoren  wird  neuerdings  auf  die  Syphilis 
(syphilitische  Erkrankung  der  Intima  der  Aorta)  besonderes  Gewicht 
gelegt.  Die  Syphilis  soll  sogar  das  weitaus  häufigste  Moment  in  der 
Aetiologie  der  Aortenaneurysmen  sein.  Obgleich  uns  diese  Annahme 
übertrieben  zu  sein  scheint,  so  verdient  dieser  Punkt  doch  jedenfalls 
besondere  Berücksichtigung. 

Die  Grösse  der  Aortenaneurysmen  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
natürlich  sehr  wechselnd.  Am  häufigsten  erreichen  die  Aneurysmen 
der  Aorta  etwa  die  Grösse  eines  Apfels  oder  einer  Faust,  doch  werden 
in  seltenen  Fällen  auch  viel  grössere  Aneurysmen  beobachtet.  Der 
Form  nach  unterscheidet  man  die  mehr  diffusen  oder  spindelförmigen 
Erweiterungen  {An.  diffusum  s.  cylindricum  und  An.  fusiforme)  von 
den  sackartigen  Aneurysmen  (A.  sacciforme).  Uebergänge  und  Com- 
binationen  der  einzelnen  Formen  kommen  in  mannigfacher  Weise  vor. 

Die  Wand  der  Aneurysmen  findet  man,  entsprechend  der  Ent- 
stehung der  letzteren,  niemals  von  einer  normalen  Gefässwand  gebildet. 
Vielmehr  zeigt  die  Intima  fast  stets  diejenigen  Veränderungen  in  hohem 
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Grade,  welche  für  die  Arteriosklerose  charakteristisch  sind.  Auch  die 
Media  ist  meist  verändert,  ihre  Musculatur  häufig  fettig  degenerirt. 
Die  Adventitia  ist  gewöhnlich  durch  chronisch-entzündliche  Vorgänge 
verdickt.  Die  Media,  zuweilen  auch  die  Intima,  ist  in  manchen  Fällen  so 
atrophirt,  dass  die  Wand  des  Aneurysmas,  wenigstens  th  eil  weise,  nur 
von  der  Adventitia  gebildet  wird. 

In  der  Höhle  des  Aneurysmas  ist  das  Blut  nur  zum  Theil  noch 
flüssig.  Meist  findet  sich  die  Höhle  mehr  oder  weniger  mit  frischeren 
und  älteren  Thrombusmassen  angefüllt.  Die  ältesten,  der  Wand  des 
Aneurysmas  anliegenden  Thromben  sind  fest,  gelblich  gefärbt,  mit  der 

Wand  verwachsen,  zuweilen  verkalkt.  An  anderen  Stellen  sind  die 
. . / 
gebildeten  Thromben  erweicht  und  zerfallen.  Die  stärksten  Gerin- 
nungen findet  man  gewöhnlich  in  den  sackförmigen  Aneurysmen  mit 
engem  Eingänge,  weil  bei  dieser  Form  der  Aneurysmen  das  Blut  in 
dem  Aneurysmasack  fast  vollständig  stagnirt. 

Die  Aneurysmen  der  Aorta  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Aorta 
ascendens  oder  am  Arcus  ciortae.  Weit  seltener  sind  Aneurysmen  der 
absteigenden  Brust-  und  der  Bauchaorta.  Die  folgende  Darstellung 
bezieht  sich  vorwiegend  auf  die  Aneurysmen  am  Anfangstheile  der 
Aorta.  Eine  gesonderte  Besprechung  der  Aneurysmen  der  Aorta 
ascendens  und  des  Arcus  aortae  unterlassen  wir,  da  eine  scharfe 
Unterscheidung  der  betreffenden  Krankheitsbilder  nicht  möglich  ist. 
Die  übrigen  Aneurysmen  werden  weiter  unten  besprochen  werden. 

Klinische  Symptome.  Die  subjectiven , auf  das  Aneurysma  direct 
bezüglichen  Empfindungen  der  Kranken  sind  sehr  unsicherer  Natur. 
Oft  fehlen  sie  fast  ganz.  In  anderen  Fällen  bestehen  in  der  Gegend 
des  Aneurysmas  Schmerzen , bald  nur  gering,  drückend,  bald  sehr 
heftig  und  in  einzelnen  Paroxysmen  sich  steigernd,  bald  mehr  um- 
grenzt, bald  ausstrahlend  in  den  Rücken,  die  Schultern  und  die  Ex- 
tremitäten. Zuweilen  empfinden  die  Kranken  auch  das  Klopfen  und 
Pulsiren  des  Aneurysmas.  Die  übrigen  Symptome  der  Aneurysmen 
zerfallen  in  zwei  Gruppen.  Die  erste  Gruppe  umfasst  diejenigen  Er- 
scheinungen, welche  sich  unmittelbar  auf  das  Aneurysma  selbst  be- 
ziehen, vor  Allem  die  physikalischen  Symptome  desselben.  Die  zweite 
Gruppe  der  Symptome  betrifft  die  Folgeerscheinungen,  welche  das 
Aneurysma  in  dem  Circulationsapparat  und  durch  Druck  auf  die  Nach- 
barorgane hervorruft. 

I.  Physikalische  Symptome.  Ob  ein  Aortaaneurysma  physikalische 
Symptome  hervorruft  oder  nicht,  hängt  ganz  von  der  Lage  desselben 
ab.  Tief  gelegene,  nirgends  in  die  Nähe  der  Brustwand  kommende 
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Aneurysmen  können  selbstverständlich  der  directen  Untersuchung  ganz 
unzugänglich  sein. 

Aneurysmen  der  aufsteigenden  Aorta  und  des  Aortabogens  reichen 
aber  oft  so  nahe  an  die  vordere  Brustwand  heran,  dass  sie  das  Auf- 
treten einer  abnormen  Pulsation  bedingen.  Man  fühlt  dieselbe  am 
häufigsten  am  Sternalrande  des  zweiten  rechten  Intercostalraumes  oder 
am  oberen  Sternum.  Die  Pulsation  von  Aneurysmen  des  Arcus  aortae 
ist  zuweilen  im  Jugulum  fühlbar.  Sie  erfolgt  häufig  einen  Augen- 
blick später,  als  die  Herzsystole.  In  manchen  Fällen  ist  die  Pulsation 
deutlich  doppelschlägig , entsprechend  dem  normalen  Dikrotismus  des 
Pulses.  Zuweilen  fühlt  man  mit  der  flach  aufgelegten  Hand  auch  ein 
leichtes  systolisches  Schwirren.  Bei  den  seltenen  Aneurysmen  der  ab- 
steigenden Brustaorta  kann  die  pulsirende  Geschwrdst  hinten  am  Rücken 
zwischen  der  Wirbelsäule  und  der  linken  Scapula  zum  Vorschein 
kommen.  Hat  das  Aneurysma  eine  gewisse  Grösse,  so  wölbt  die  pul- 
sirende Stelle  sich  als  Tumor  hervor.  Die  Vorwölbung  ist  entweder 
nur  gering  oder  bildet  in  manchen  Fällen  eine  umfangreiche,  hervor- 
ragende Geschwulst.  Dieselbe  zeigt  dann  meist  noch  eine  starke  Pul- 
sation, und  zwar  nicht  nur  von  unten  nach  oben,  sondern  auch  in 
seitlicher  Richtung , was  von  diagnostischer  Bedeutung  ist.  Uebrigens 
ist  gerade  bei  grossen  Aneurysmen  die  Pulsation  zuweilen  in  Folge 
reichlicher  Gerinnselbildung  nur  sehr  schwach  und  undeutlich  fühlbar. 

Die  starke  Vorwölbung  grosser  Aneurysmen  ist  nur  dadurch  mög- 
lich, dass  die  bedeckenden  Theile,  und  zwar  nicht  nur  Muskeln  und 
Haut,  sondern  auch  Knorpel  und  Knochen  (Rippen  und  Sternum) 
durch  den  andauernden  Druck  zu  allmäliger  Atrophie  und  Usur  ge- 
bracht werden.  Die  Haut  über  grossen  Aneurysmen  wird  allmälig 
immer  mehr  und  mehr  verdünnt,  bis  auch  sie  schliesslich  nekrotisch 
werden  kann. 

Der  Percussionsschall  über  jedem  grösseren  Aneurysma  ist  noth- 
wendiger  Weise  stets  mehr  oder  weniger  stark  gedämpft.  Die  Dämpfung 
ist  gewöhnlich  in  den  oberen  rechten  Intercostalräumen  oder  in  den 
angrenzenden  Partien  des  Sternums  nachweisbar.  Zuweilen  tritt  sie 
noch  früher  auf,  als  die  fühlbare  Pulsation,  obwohl  ihre  Deutung 
dann  meist  noch  sehr  unsicher  ist.  In  seltenen  Fällen  bat  man  bei 
Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  und  des  Aortabogens  die  Dämpfung 
und  abnorme  Pulsation  lin/cs  vom  Sternum  beobachtet. 

Die  Befunde  bei  der  Auscultation  sind  recht  wechselnd.  Zuweilen 
(wahrscheinlich  vorzugsweise  bei  reichlicher  Gerinnselbildung)  hört  man 
über  dem  Aneurysma  gar  nichts.  In  anderen  Fällen  hört  man  einen 
oder  zwei  Töne,  welche  wohl  meist  die  fortgepflanzt  hörbaren  Herz- 
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töne  sind.  Vielleicht  kann  auch  durch  Schwingung  der  Aneurysmawand 
selbst  ein  systolischer  Ton  entstehen.  In  noch  anderen  Fällen  hört 
man  über  dem  Aneurysma  ein  Geräusch.  Ein  dumpfes,  meist  nicht 
sehr  lautes  systolisches  Geräusch  entsteht  nicht  selten  durch  Wirbel- 
bildung in  dem  Aneurysmasack.  Hört  man  auch  ein  diastolisches 
Geräusch,  so  bezieht  sich  dasselbe  fast  immer  auf  eine  gleichzeitige 
Insufficienz  der  SemilunarTclappen  der  Aorta  (s.  u.). 

2.  Folgeerscheinungen.  Ein  Aortenaneurysma  an  sich  bedingt 
wahrscheinlich  niemals  eine  derartige  Vermehrung  der  Stromwider- 
stände, dass  es  zur  Entwicklung  einer  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels Anlass  giebt.  In  den  ziemlich  häufigen  Fällen,  wo  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Herzens  besteht,  lässt  sich  dieselbe  fast  immer  auf 
eine  gleichzeitige  Insufficienz  der  Aortaklappen , zuweilen  auch  auf 
sehr  verbreitetes  Arterienatherom  zurückführen.  Im  Leben  kann  eine 
Herzhypertrophie  dadurch  vorgetäuscht  werden,  dass  das  Herz  durch 
das  Aneurysma  nach  links  verschoben  wird. 

Wichtig  sind  in  vielen  Fällen  die  Erscheinungen  an  den  peripheri- 
schen Arterien.  Besonders  sind  auffallende  Ungleichheiten  des  Pulses  an 
symmetrischen  Arterien  ein  oft  zu  verwerthendes  diagnostisches  Merkmal. 
Durch  das  Aneurysma  wird  entweder  der  Stamm  eines  in  der  Nachbar- 
schaft abgehenden  Gefässes  comprimirt,  oder  das  Abgangslumen  des 
Gefässes  wird  selbst  in  das  Aneurysma  hineingezogen,  die  Oeffnung 
des  Gefässes  dadurch  verzerrt  oder  verengert  oder  durch  Gerinnsel 
theilweise  verlegt.  So  erklärt  es  sich  leicht,  dass  bei  Aneurysmen 
der  Aorta  ascendens  in  Folge  einer  Beeinträchtigung  des  Truncus  ano- 
nymus  der  Radial-,  zuweilen  auch  der  Carotispuls  rechts  deutlich 
schwächer  ist,  als  links,  während  bei  Aneurysmen  am  Aortabogen 
oder  am  Beginne  der  Aorta  descendens  das  umgekehrte  Verhalten 
stattfinden  kann.  Auch  abnorme  Unterschiede  in  der  Stärke  des 
Pulses  an  den  Arterien  der  oberen  und  unteren  Körperhälfte  können 
unter  Umständen  zu  Stande  kommen. 

Ein  bisweilen  vorkommendes  Symptom  ist  ferner  eine  auffallende 
Verspätung  cles  Pulses  in  den  unterhalb  des  Aneurysmas  entspringen- 
den Arterien.  So  beobachtet  man  bei  Aneurysmen  am  Arcus  aortae 
eine  Verspätung  des  linken  Radialpulses  gegenüber  dem  rechten,  bei 
Aneurysmen  der  Aorta  descendens  dagegen  eine  Verspätung  des 
Pulses  in  den  unteren  Extremitäten  gegenüber  dem  Radialpulse. 

Sehr  auffallende  Erscheinungen  an  den  Venen  sieht  man,  wenn 
die  grösseren  Venenstämme  im  Thorax,  die  Vena  cava  superior  oder 
eine  Vena  anonyma  durch  das  Aneurysma  comprimirt  werden.  Je 
nach  dem  Sitze  der  Compression  schwellen  die  Venen  am  Halse,  an 
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den  oberen  Extremitäten  oder  auf  der  Haut  des  Thorax  an.  Auch 
umschriebene  Oedeme  können  auf  diese  Weise  erzeugt  werden. 

Die  Respirationsorgane  sind  auf  mannigfache  Weise  dem  Drucke 
der  Aortenaneurysmen  ausgesetzt.  Die  Compression  der  Lunge  durch 
grosse  Aneurysmen  trägt  in  manchen  Fällen  wesentlich  zur  Vermehrung 
der  Dyspnoe  bei.  Noch  quälender  kann  dieselbe  werden,  wenn  die 
Trachea  gedrückt  wird.  Von  den  beiden  Hauptbronchien  wird  nament- 
lich der  unter  dem  Aortabogen  gelegene  linke  Bronchus  zuweilen 
comprimirt,  wodurch  die  Symptome  einer  einseitigen  Bronchialstenose 
(s.  d.)  hervorgerufen  werden.  Von  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  auch 
die  verhältnissmässig  nicht  seltene  Compression  des  einen  Nervus 
recurrens  (namentlich  des  linken),  welche  eine  einseitige  Stimmband- 
lähmung zur  Folge  hat.  Druck  auf  den  Vagus  kann  Veränderungen 
der  Pulsfrequenz  und  vielleicht  auch  dyspnoische  Anfälle  hervorrufen. 
In  den  meisten  Fällen  werden  letztere  freilich  als  Anfälle  von  Steno- 
cardie  (Angina  pectoris)  oder  von  cardialem  Asthma  auf  die  gleich- 
zeitigen sonstigen  Veränderungen  des  Herzens  und  der  Coronararterien 
zu  beziehen  sein. 

Sehr  hervortretende  Krankheitssymptome  entstehen  zuweilen  durch 
Compression  von  Inter costalnerven  oder  Zweigen  des  Plexus  bra- 
chialis  durch  das  Aneurysma.  In  Folge  dieses  Druckes  entstehen 
äusserst  heftige  und  quälende  Neuralgien  in  den  betreffenden  Nerven- 
gebieten, im  Arm  manchmal  auch  motorische  Paresen. 

Endlich  entstehen  in  manchen  Fällen  Schlingbeschiverden  in  Folge 
von  Druck  auf  den  Oesophagus.  Dieselben  können,  wenn  sie  falsch 
gedeutet  werden,  zu  einer  unheilvollen  Anwendung  der  Schlundsonde 
verführen.  Wiederholt  sind  Fälle  beobachtet  worden,  bei  welchen 
durch  das  Sondiren  des  Oesophagus  die  Perforation  des  Aneurysmas 
bewirkt  wurde.  An  diese-  Möglichkeit  ist  daher  in  der  Praxis  stets 
zu  denken. 

Verlauf  und  Ausgang  der  Krankheit.  Lange  Zeit  hindurch  können 
Aneurysmen  verborgen  bestehen,  ohne  den  Kranken  irgend  welche  Be- 
schwerden zu  verursachen.  Eine  plötzlich  eintretende  Perforation  kann 
in  solchen  Fällen  zu  einem  raschen,  unvorhergesehenen  Tod  führen. 

Auch  rin  den  Fällen,  welche  lange  Zeit,  oft  Jahre  hindurch  die 
oben  erwähnten  Erscheinungen  in  grösserer  oder  geringerer  Stärke 
darbieten,  erfolgt  verhältnissmässig  häufig  ein  plötzlicher  Tod  durch 
Berstung  des  Aneurysmasackes  und  Perforation  desselben  in  ein 
Nachbarorgan.  Bei  der  Perforation  in  den  Herzbeutel  erfolgt  der 
Tod  fast  augenblicklich  durch  Herzstillstand.  Bei  der  Perforation 
in  den  Oesophagus  tritt  eine  tödtliche  Verblutung  ein.  Bei  der  Per- 
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foration  des  Aneurysmas  in  die  Luftwege  (Trachea,  Bronchus)  oder 
in  eine  Pleurahöhle  vereinigen  sich  beide  Momente,  Verblutung  und 
Erstickung,  zur  Todesursache.  Bei  Aneurysmen,  welche  die  vordere 
Brustwand  allmälig  usuriren,  kommt  in  manchen  Fällen  eine  Per- 
foration nach  aussen  vor.  Doch  erfolgt  hierbei  seltener  eine  plötz- 
liche, sofort  tödtliche  Blutung;  vielmehr  bildet  sich  meist  eine  lang- 
sam zunehmende  Anämie  in  Folge  wiederholter,  zuweilen  Wochen 
lang  andauernder  geringer  Blutungen  aus.  Der  Tod  tritt  dann  durch 
die  allmälig  immer  mehr  zunehmende  Schwäche  oder  durch  eine 
letzte  stärkere  Blutung  ein.  Ein  seltener  Ausgang  ist  die  Perforation 
eines  Aneurysmas  in  das  rechte  Herz,  in  die  Lungenarterie,  in  eine 
Vena  cava.  Der  Tod  erfolgt  hierbei  nicht  sofort,  wohl  aber  stellen 
sich  bald  schwere  allgemeine  Circulationstörungen,  Hydrops  u.  s.  w. 
ein.  In  manchen  dieser  seltenen  Fälle  treten  ausserdem  eigentüm- 
liche physikalische  Erscheinungen  auf:  Venenpuls,  laute  systolische 
Geräusche  über  der  Perforationsstelle  u.  a. 

Erfolgt  der  Tod  bei  den  Kranken  mit  Aortenaneurysma  nicht 
durch  eine  plötzliche  Perforation,  so  gestaltet  sich  das  allgemeine 
Krankheitsbild  gewöhnlich  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  einem  chro- 
nischen Herzfehler.  Nicht  selten  ist  ja  das  Aneurysma  ohnehin,  wie 
erwähnt,  mit  einer  Aorteninsuff icienz  vereinigt.  Der  linke  Ventrikel 
erlahmt  allmälig  und  es  treten  die  bekannten  Compensationsstörungen. 
zunehmende  Dyspnoe,  Oedeme  u.  s.  w.,  auf.  In  anderen  Fällen  endlich 
werden  die  Kranken  durch  die  aufreibenden  Schmerzen,  die  Schlaf- 
losigkeit und  die  sonstigen  Beschwerden  allmälig  immer  matter  und  hin- 
fälliger und  sterben  unter  den  Symptomen  zunehmender  allgemeiner 
Schwäche.  — Heilungen  von  Aortenaneurysmen  kommen  kaum  vor. 

Diagnose.  Die  Diagnose  eines  Aortenaneurysmas  ist  häufig  sehr 
leicht  und  sicher  zu  stellen,  in  anderen  Fällen  dagegen  äusserst 
schwierig,  ja  unmöglich.  Sind  die  directen  physikalischen  Symptome 
deutlich,  fühlt  man  namentlich  die  abnorme  Pulsation , so  wird  mau 
nicht  leicht  einen  Irrthum  begehen.  Grosse  Schwierigkeiten  hat  aber 
die  Diagnose  in  solchen  Fällen,  wo  das  Aneurysma  der  directen  Unter- 
suchung gar  nicht  oder  nur  sehr  schwer  zugänglich  ist,  wo  es  blos 
unbestimmte  Symptome,  Brustschmerzen,  zeitweise  Beklemmungen, 
Drucksymptome  auf  Nachbarorgane  u.  dgl.  verursacht.  Namentlich 
hartnäckige,  durch  kein  Mittel  zu  beseitigende  Intercostalueuralgien 
können  lange  Zeit  das  einzige,  oft  nicht  richtig  gedeutete  Symptom  eines 
versteckten  Aneurysmas  sein.  Nicht  selten  wird  das  Leiden  deshalb 
nicht  erkannt,  weil  man  in  solchen  Fällen  an  die  Möglichkeit  eines 
Aneurysmas  überhaupt  nicht  denkt  und  daher  die  genaue  Untersuchung 
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des  Herzens,  der  Arterien,  sowie  das  Nachforschen  nach  anderen 
Compressionssymptomen  (Stimmbandlähmung  u.  dgl.)  verabsäumt.  Doch 
kann  zuweilen  selbst  bei  der  genauesten  Untersuchung  die  Diagnose 
nicht  über  eine  Vermuthung  hinauskommen.  Bei  Bestehen  lauter  systo- 
lischer Geräusche  im  zweiten  rechten  Intercostalraum  ohne  sichere 
sonstige  Erscheinungen  kann  auch  die  Differential diagn ose  zwischen 
Aneurysma  und  Stenose  cles  Aortenostiums  Schwierigkeiten  machen. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  bietet  zuweilen  auch  die  Unter- 
scheidung der  Aneurysmen  von  sonstigen  Geschwülsten  in  und  am 
Thorax  dar.  Mediastinale  Sarkome  und  Abscesse,  umschriebene  Em- 
pyeme, Tumoren,  welche  vom  Sternum  ausgehen,  Neubildungen  der 
Lunge  und  Bronchialdrüsen  können  alle  zu  Verwechselungen  Anlass 
geben.  Allgemeine  diagnostische  Hegeln  lassen  sich  kaum  aufstellen, 
da  die  Verhältnisse  fast  in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  sind 
Fühlt  man  eine  Geschwulst,  so  ist  die  Pulsation  derselben  das  zu- 
nächst am  meisten  für  ein  Aneurysma  sprechende  Symptom.  Doch 
muss  festgestellt  werden,  dass  die  Pulsation  nicht  blos  eine  mitge- 
theilte,  sondern  wirklich  eine  allseitig  in  der  Geschwulst  selbst  statt- 
findende ist.  Ausserdem  sind  namentlich  die  Auscultationserschei- 
nungen,  das  Verhalten  des  Herzens  und  der  Arterien,  ferner  die  etwaigen 
Compressionserscheinungen  zu  berücksichtigen.  Doch  kann  man  in 
solchen  Fällen  zuweilen  überhaupt  keine  bestimmte  Diagnose  stellen. 

Therapie.  Vielfache  Versuche  sind  gemacht  worden,  um  ein  vor- 
handenes Aneurysma  zur  Obliteration  und  damit  zur  Heilung  zu  bringen. 
Während  die  hierauf  zielenden  Behandlungsmethoden  bei  den  Aneurys- 
men der  peripherischen  Arterien  entschiedene  Erfolge  erzielt  haben,  sind 
ihre  Resultate  hei  den  Aneurysmen  der  Aorta  recht  zweifelhafter  Natur. 
Immerhin  ist  man  berechtigt,  in  einzelnen  gegebenen  Fällen  einen 
Versuch  mit  einer  der  empfohlenen  Methoden  anzustellen. 

Andauernde  Comjrression  durch  eine  Pelotte  kann  selbstverständlich 
nur  in  solchen  Fällen  angewandt  werden,  bei  welchen  das  Aneurysma 
sich  an  einer  Stelle  der  Brustwand  vorwölbt.  Meist  macht  aber  der 
Druck  grosse  Schmerzen  und  wird  daher  schlecht  vertragen. 

Die  Unterbindung  einer  Carotis,  einer  Subclavia  oder  beider  Ge- 
fässe  zugleich  ist  wiederholt  bei  Aneurysmen  des  Aortabogens  aus- 
geführt worden,  zuweilen  mit  scheinbarem,  öfter  ohne  jeden  Erfolg. 

Die  „ Acupunctur “ der  Aneurysmen  (Velpeau)  besteht  in  der 
Einführung  einer  Nadel  oder  eines  Eisendrahtes  in  den  Aneurysma- 
sack, um  hierdurch  Gerinnungen  in  demselben  hervorzurufen.  Die 
damit  erzielten  Erfolge  bei  Aortenaneurysmen  sind  nicht  sehr  er- 
muthigend. 
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Bessere  Erfolge  werden  von  der  Galvanopundur  berichtet  Zwei 
in  das  Aneurysma  eingesteckte  Nadeln  werden  mit  den  Polen  einer 
galvanischen  Batterie  verbunden,  wonach  ein  schwacher  Strom  durch 
das  Aneurysma  geleitet  wird.  Hierbei  kommen  neben  den  mechanischen 
Wirkungen  der  Nadeln  noch  die  chemisch-elektrolytischen  Wirkungen 
des  Stromes  in  Betracht. 

Einspritzungen  chemischer  Substanzen  in  den  Aneurysmasack,  um 
Gerinnungen  zu  erzeugen,  sind  gefährlich,  da  die  durch  sie  veranlassten 
Gerinnsel  zu  Embolien  führen  können.  Die  angestellten  Versuche  mit 
Liq.  ferri  sesquichlorati  und  anderen  Stoffen  hat  man  daher  wieder 
verlassen.  Empfehlenswerther  ist  ein  Versueh  mit  Ergotininjectionen 
in  die  Umgebung  des  Sackes  (alle  1 — 2 Tage  ca.  0,1 — 0,3  Gramm 
Extr.  secalis  cornuti  aquosi  in  Wasser  oder  Glycerin  gelöst).  Diese 
Methode  ist  zuerst  von  Laxgenbeck  bei  peripherischen  Aneurysmen 
mit  Erfolg  angewandt  worden.  Die  Wirkung  soll  darauf  beruhen, 
dass  das  Secale  cornutum  die  glatten  Muskeln  in  der  Wand  des  Aneu- 
rysmas zur  Contraction  bringt.  Auch  Gelatineinjedionen  (ähnlich 
wie  bei  inneren  Blutungen,  s.  S.  46)  sind  bei  Aneurysmen  versucht 
worden.  Doch  ist  den  anfänglichen  enthusiastischen  Empfehlungen 
sehr  bald  die  Enttäuschung  gefolgt. 

Von  dem  Gebrauche  innerer  Mittel  hat  man  wenig  Einwirkung 
auf  ein  Aneurysma  zu  erwarten,  obgleich  günstige  Erfolge  wiederholt 
berichtet  sind.  Vor  Allem  empfohlen  sind  der  anhaltende  Gebrauch 
von  Jodlcalium  oder  Jodnatrium , welches  Mittel  sich  ja  überhaupt 
bei  allen  arteriosklerotischen  Erkrankungen  und  insbesondere  bei  der 
Arteriensyphilis  (s.  o.  Aetiologie  der  Aneurysmen)  einen  grossen  Ruf 
verschafft  hat.  Zu  grosse  Erwartungen  darf  man  freilich  von  den  Jod- 
präparaten  aus  nahe  liegenden  Gründen  nicht  hegen.  Auch  das  Plum- 
bum aceticum  (0,3 — o,6  täglich)  ist  angewandt  worden.  Seine  Wir- 
kung ist  ganz  unsicher. 

Die  symptomatische  Therapie  der  Aneurysmen,  welche  die  Leiden 
der  Kranken  zu  lindern  sucht,  und  die' vorzuschreibenden  diätetischen 
Maassregeln  richten  sich  nach  den  allgemein  üblichen  Grundsätzen. 
Bei  einem  Durchbruch  des  Aneurysmas  nach  aussen  sucht  man  durch 
vollständige  Ruhe,  Eisumschläge,  Eisenchloridwatte  u.  dgl.  die  Kata- 
strophe zu  verzögern.  Gegen  innere  Perforationen  ist  die  Therapie 
machtlos. 
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Drittes  Capitel. 

Aneurysmen  der  übrigen  Gefiisse. 

Aneurysmen  der  Bauchaorta.  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Gegend 
iles  Tripus  Halleri.  In  manchen  Fällen  kann  man  sie  durch  die  Bauch- 
decken hindurch  als  pulsirenden  Tumor  fühlen,  über  welchem  ein  systo- 
lischer Ton  oder  ein  schwirrendes  Geräusch  hörbar  ist.  Die  möglichen 
Compressionserscheinungen  sind  sehr  mannigfaltig.  Magen,  Darm,  Leber 
(Icterus)  könuen  betheiligt  sein.  Wiederholt  hat  man  Druck  des  Aneurys- 
mas auf  die  Nervenstämme  oder  nach  allmäliger  Usur  der  Wirbel  sogar 
Druck  auf  das  Rückenmark  und  hiervon  abhängige  schwere  Neuralgien, 
Lähmungen  u.  dgl.  beobachtet.  Der  Tod  erfolgt  meist  durch  Ruptur 
des  Aneurysmasackes  und  innere  Verblutung. 

Aneurysmen  am  Truncus  anonymus  sind  selten.  Ihre  Symptome 
sind  denen  eines  Aneurysmas  des  Aortabogens  sehr  ähnlich.  Fühlt 
man  eine  pulsirende  Geschwulst,  so  sitzt  dieselbe  meist  etwas  höher, 
als  die  Aortenaneurysmen,  im  ersten  rechten  Intercostalraum,  oder  die 
Geschwulst  reicht  sogar  bis  in  die  Fossa  supraclavicularis  hinauf,  ln 
seltenen  Fällen  sind  auch  an  der  A.  subclavia  und  der  Carotis  Aneurys- 
men beobachtet  worden.  Wir  selbst  sahen  als  Ursache  einer  langjährigen, 
äusserst  heftigen  Trigeminusneuralgie  ein  kirschgrosses  Aneurysma  der 
Carotis  interna,  welches  auf  das  Ganglion  Gasseri  drückte. 

Aneurysmen  der  Art.  pulmonalis  können  als  pulsirender  Tumor 
im  zweiten  linken  Intercostalraum  zum  Vorschein  kommen.  Eine  sichere 
Unterscheidung  von  einem  Aortenaneurysma  ist  selten  möglich. 

Die  wichtige  Bedeutung  der  kleinen  Aneurysmen  an  den  Ver- 
zweigungen der  Lungenarterien  in  Cavernen,  welche  häufig  die  Ursache 
von  Lungenblutungen  sind,  haben  wir  bei  der  Besprechung  der  Lungen- 
tuberculose  bereits  erwähnt. 

Aneurysmen  an  den  Gehirnarterien  (verhältnissmässig  am  häufig- 
sten an  der  A.  basilaris  und  der  A.  fossae  Sylvii)  können  schwere  Ge- 
hirn- und  Bulbärsymptome  verursachen  (s.  Bd.  III.)  Eine  wichtige 
Rolle  spielen,  wie  auch  schon  erwähnt  ist,  miliare  Aneurysmen  der 
Gehirnarterien  in  der  Aetiologie  der  Gehirnblutungen  (s.  d.). 

Die  Symptomatologie  und  Behandlung  der  Aneurysmen  an  den 
peripherischen  Arterien  fallen  in  das  Bereich  der  Chirurgie. 

Viertes  Capitel. 

Ruptur  der  Aorta.  Aneurysma  dissecans. 

In  ganz  vereinzelten  Fällen  ist  nach  heftigen  traumatischen  Ein- 
flüssen eine  Zerreissung  der  vorher  gesunden  Aortawand  mit  tödtlicher 
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Krankheiten  der  Gefässe. 


Blutung  beobachtet  worden.  In  der  Regel  handelt  es  sich  bei  der  über- 
haupt sehr  seltenen  Ruptur  der  Aorta  um  eine  bereits  atheromatös  er- 
krankte Gefässwand.  Eine  besondere  Gelegenheitsursache  ist  in  einigen 
Fällen  vorhanden,  in  anderen  fehlt  sie.  Wir  beobachteten  einen  durch 
Ruptur  der  Aorta  ascendens  verursachten  plötzlichen  Todesfall  bei  einem 
vorher  scheinbar  ganz  gesunden  jungen  Menschen  von  ca.  25  Jahren. 
Von  Atherom  fand  sich  keine  Spur;  dagegen  bestand  an  der  Einrissstelle 
eiue  geringe  Ausbuchtung  und  entschiedeneVerdünnung  der  Wand,  welche 
wahrscheinlich  angeboren  war.  — Von  Interesse  ist  die  bereits  mehr- 
fach an  der  Aorta  beobachtete  Bildung  eines  sogenannten  Aneurysma 
'dissecans.  Hierbei  zerreisst  nur  die  Intima  und  Media.  Das  Blut  wühlt 
sich  zwischen  die  letztere  und  die  Adventitia  oder  zwischen  die  Schichten 
der  Media  hinein.  Die  Ursache  des  Einrisses  der  Intima  ist  wahr- 
scheinlich meist  in  Traumen,  welche  die  Brust  treffen,  zu  suchen.  Die 
meisten  Fälle  von  An.  dissecans  der  Aorta  haben  einen  plötzlichen  Tod. 
wie  bei  der  Aortaruptur,  zur  Folge.  In  manchen  Fällen  erfolgt  der 
Tod  auch  durch  eine  secundäre  Perforation  des  Aneurysmas  in  den 
Herzbeutel.  Andererseits  kann  aber  auch  eine  Art  Heilung  des  An. 
dissecans  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  eine  secundäre  Perforation 
an  einer  anderen  Stelle  wieder  in  die  Aorla  selbst  hinein  erfolgt  (Boströmi. 
Derartige  Fälle  hat  man  früher  wiederholt  fälschlicher  Weise  als  Ver- 
doppelungen des  Aortarohres  gedeutet.  Bleibt  der  gebildete  Blutsack 
längere  Zeit  bestehen,  so  kann  ein  ähnliches  Symptomenbild.  wie  bei 
einem  gewöhnlichen  Aortenaneurysma,  entstehen. 

Fünftes  Capitel. 

Verengerung  der  Aorta. 

Eine  angeborene  Enge  der  Aorta  und  ihrer  Verzweigungen  ist 
ein  Zustand,  auf  welchen  zuerst  Rokitansky  und  später  besonders 
Virchow  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Man  findet  diese  Anomalie 
namentlich  bei  Individuen  (besonders  Frauen),  welche  im  Leben  die 
Zeichen  langdauernder  Chlorose  dargeboten  haben.  Zuweilen  bleiben 
derartige  Personen  in  ihrer  ganzen  Entwicklung  zurück,  behalten  einen 
kindlichen  Habitus  und  zeigen  mangelhaft  entwickelte  Genitalien.  Sie 
leiden  oft  an  Herzklopfen,  an  Ohnmächten,  an  Neigung  zu  Blutungen 
u.  dgl.  Das  Herz  ist  in  manchen  Fällen  ebenfalls  klein,  in  anderen 
aber  erweitert  und  hypertrophisch.  Wir  haben  schon  oben  erwähnt 
(S.  566),  dass  eine  angeborene  Enge  der  Aorta  mit  herangezogen 
werden  kann  zur  Erklärung  gewisser  Fälle  „idiopathischer  Herzhyper- 
trophie“. Auch  Klappenfehler  des  Herzens  sind  wiederholt  mit  all- 
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gemeiner  Enge  des  Arteriensystems  vereinigt  gefunden.  Während  des 
Lebens  kann  die  in  Rede  stehende  Veränderung  des  Gefässsystems 
zuweilen  vermuthet,  aber  nie  mit  Bestimmtheit  erkannt  werden. 

Verengerung  der  Aorta  an  der  Insertionstelle  des  Ductus  Botalli 
ist  ein  selten  beobachtetes  Leiden,  dessen  Entstehung  wahrscheinlich 
stets  in  die  erste  Zeit  nach  der  Geburt  fällt  und  mit  der  Obliteration 
des  fötalen  Ductus  Botalli  zusammenhängt.  Gewöhnlich  kommen 
gleichzeitig  andere  angeborene  Anomalien  am  Herzen  vor.  Ist  die 
Verengerung  der  Aorta  nicht  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  durch  eine 
secundäre  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und  die  Entwicklung 
der  Collateralbahnen  vollständig  ausgeglichen  werden.  Letztere  kommen 
dadurch  zu  Stande,  dass  die  vorhandenen  Anastomosen  zwischen  der 
A.  intercostalis  prima,  der  dorsalis  scapulae,  der  subscapularis,  transversa 
colli  einerseits  und  den  unteren  Intereostalarterien  (welche  bereits  aus 
der  Aorta  descendens  unterhalb  der  Verengerung  entspringen)  andrer- 
seits sich  bedeutend  erweitern.  Auch  zwischen  der  Mammaria  und 
der  Epigastrica  superior  einerseits  und  den  Lumbal-  und  Cruralarterien 
andererseits  bilden  sich  Anastomosen  aus.  Im  Leben  treten  die  er- 
weiterten Arterien  zum  Theil  abnorm  stark  geschlängelt  und  fühlbar 
pulsirend  hervor,  namentlich  die  Aa.  dorsales  scapulae,  subscapulares, 
mammariae,  epigastricae.  Ueber  einigen  dieser  Gefässe  hat  man  in 
einzelnen  Fällen  auch  systolische  Geräusche  gehört.  Der  Puls  an  den 
Arterien  der  unteren  Extremitäten  (Cruralis,  Poplitea)  ist  sehr  schwach, 
kaum  fühlbar. 

Zuweilen  ist  die  collaterale  Circulation  so  vollständig,  dass  die 
betroffenen  Personen  gar  keine  subjectiven  Störungen  empfinden  und 
ein  hohes  Alter  erreichen  können.  In  anderen  Fällen  aber  treten 
früher  oder  später  Circulationsstörungen  auf,  und  die  Kranken  gehen 
schliesslich  hydropisch  zu  Grunde.  Auch  ein  plötzlicher  Tod  durch 
Ruptur  des  Herzens  oder  der  Aorta  ist  beobachtet  worden. 
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schaftliche Beziehungen  zum  Tvphus- 
bacillus  2. 

Bäder,  diuretischcWirkungbeiTyphus- 
kranken  4L 

Balneotherapie  bei  Bronchitis  ca- 
pillar.  u.  diffusa  251.  252,  chronic. 
260;  bei  Herzfehlern  541;  bei  Herz- 
muskelerkrankung 565.  566 ; bei 
Keuchhusten  274;  bei  Masern  complic. 
mit  Pneumonie  84;  bei  Meningitis 
cerebrospinal,  epidem.  176;  bei  Pneu- 
monie 322.  356.  357 ; bei  Pocken  98. 
99;  bei  Scharlach  77:  bei  Typhus 
abdom.  40.  41.  42.  (Contraindicationcn) 
43:  bei  Typh.  exanthem.  53. 

Balsamica  bei  chron. Bronchialkatarrh 
259;  bei  Lungenemphysem  307. 

Bauchaorta,  Aneurysma  ders.  613. — . 
embolischc  Verstopfung  ders.  535. 

Beef-tea  zur  Ernährung  Typhus- 
kranker  40. 

Bcllndonna-Extract  bei  Asthma 
bronchiale  293,  thymicum  239;  bei 
Keuchhusten  275;  bei  Lungentuber- 
culose 415. 

Benzin  bei  Keuchhusten  275;  bei  Tri- 
chinose 207. 

Benzoesäure  bei  katarrh.  Pneumo- 
nie 323. 
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Bergsteigen,  methodisches  bei  Herz- 
schwäche 564. 

Beugecontracturen  bei  Meningitis 
cerebrospinal,  epidem.  172. 

Bewusstseinsstö rangen  beiMenin- 
gitis  cerebrospin.  epid.  17 1 , tuber- 
culos.  421. 

Biermer’scher  Schallwechsel  bei 
Pneumothorax  477. 

Bismuthum  salicylicum  od.  subnitric. 
bei  Dysenterie  136.  137. 

Blasendiphtherie  bei  Cholera  145. 

Blasenspringen.m  etal  lisch  es  bei  of  fe- 
uern Pyo-  u.  Sero-Pneumothorax  479. 

Blattern  86.  — , schwarze  95. 

Blutbeschaffenheit  in  Aneurysmen 
606;  bei  Cholera  146;  bei  Erysipel 
106;  bei  Lyssa  189;  bei  Malaria  151. 
152 ; bei  Meningitis  cerebrospin.  epi- 
dem. 173;  bei  Miliartubcrculose  424. 
425;  bei  Pneumonie  325.  340;  bei 
septischen  und  pyämischen  Erkran- 
kungen 183.  185;  bei  Typhus  abdo- 
min.  29.  36,  recurrens  53.  57.  58 

Blutdruck,  Steigerung  dess.  bei  athe- 
romatöser  Entartung  der  Gefiisse  599. 
600;  bei  Pericarditis  583.  — , Wir- 
kung der  Digitalis  auf  dens.  542. 

Bluteutzichung,  therapeut.  Wirkg. 
bei  Meningitis  cerebrospin.  176,  bei 
Pericarditis  594,  bei  Pneumonie  323. 
355.  356. 

Blutgefässe,  Krankheiten  ders.  598. 

Blutkörperchen,  Abnahme  der  ro- 
then  im  Typhus  abdom.  29.  — im 
Harn  bei  Scharlachnephritis  70.  71. 

Blutungen  bei  Endocarditis  491.  493; 
bei  Herzklappenfehlern  536.  539;  bei 
Keuchhusten  270;  bei  Malaria  159; 
bei  Milzbrand  199;  bei  Pocken  95; 
bei  Rotz  194;  bei  Septicopyämie  179. 
180;  bei  Typhus  abdom.  12.  30.  31. 

— in  das  Pericardium  596,  durch 
Beratung  myocarditischer  Herde  555. 

— in  die  Pleurahöhle  482. 

Bodentheorie  über  die  Entwicklung 

u.  Verbreitung  der  Cholerabacillen 
141,  der  Typhusbacillen  4. 

Borsäurezür  Behandlg.  derKehlkopf- 
tuberculose  231. 

Bradycardie  bei  Herzfehlern,  Wir- 
kung 528. 

Brechmittel,  Anwendung  bei  Bron- 
chial- und  Trachealstenose  284,  bei 
Bronchitis  crouposa  269,  bei  Dysen- 
terie 137,  bei  Lungenödem  314,  bei 
Pneumonie  der  Kinder  323,  bei  Pseu- 
docroup 220. 

Bromkali,  therapeut.  Wirkung  bei 
Asthma  bronchiale  293,  bei  Herz- 
klopfen 547.  578,  bei  Keuchhusten 


275,  bei  Lungenbrand  433,  bei  Me- 
ningitis cerebrosp.  ep.  176,  bei  Spas- 
mus glottidis  239. 

Bromoform  bei  Keuchhusten  275. 

Bronchialasthma  bei  Emphysem 
297.  304; 'bei  Rhinitis  chron.  212.  285; 
s.  auch  Asthma. 

Bronchialerwoiterungen  s.  Bron- 
chiektasien. 

Br  o n c h i a 1 ge ri nn s e 1 im  Auswurf  bei 
croupöser  Bronchitis  267,  bei  crou- 
pöser  Pneumonie  328.  333. 

Bronchialkatarrh,  acuter  242.  250. 
— , ätiolog.  Momente  dess.  242.  243. 
— ■,  chronischer  248.  252.  — , Diagnose 
dess.  250.  — nach  Keuchhusten  270. 
— , pituitöser  255.  — , Prophylaxe 
des  primären  250.  — , trockener  245. 
255,  Behandlung  259. 

Bronchialsteno  s en, Entstehung  ders. 
283:  durch  Aortenaneurysma  609, 
durch  Lungengeschwülste  446,  durch 
Mcdiastinaitumoren  484, durch  syphilit. 
Erkrankung  der  Br.  447.  448.  — , 
Symptome  ders.  283.  — , Therapie  u. 
Prognose  ders.  284. 

Bronchiektasieu  276.  — , Combina- 
tion  ders.  mit  Bronchitis  chronic.  253. 
255,  foetida  261.  263;  mit  Lungen- 
schrumpfung 278.  373.  — , cylindrische 

276.  — , Diagnose  ders.  276.  281.  - 
nach  Pneumonie  u.  Pleuritis  278.  — , 
sackförmige  277.  — , Sitz  der  sack- 
förm.  278. 281.  — , Symptome  ders.  279. 
— , Therapie  ders*.  281.  — , Veran- 
lassung zu  putrider  Bronchitis  261. 
— , Tuberculosc  im  Anschluss  an 
solch.  279. 

Bronchiolitis  asthmatica  u.  exsuda- 
tiva 284.  287. 

Bronchitis  acuta  242.  247,  aus  einer 
bestehenden  chronischen  (acute  recur- 
rirende)  244.  248.  — , capilläre  248. 
250,  Beziehungen  zur  lobulären  Pneu- 
monie 319.  — catarrhalis  acuta  242. 
247.  — bei  Cholera  145  — ■,  chroni- 
sche 252.  257.  268,  durch  Staubinha- 
lation 252.  436.  — , croupöse  266,  bei 
Diphtherie  115.  117.249.  — , Diagnose 
ders.  250.  256.  264.  — , Disposition 
für  dies.  244.  — bei  Erysipel  107 ; bei 
mangelhafter  Expectoration  243.  — , 
fibrinöse  266.  — , tötidc  260,  Beziehg. 
zu  Lungenbrand  261.  263.  428.  429. 
— , Formen  ders.  247.  255.  266.  — , 
hämorrhagische  245.  — - bei  Herz- 
klappcnfehlcrn  253.  526;  bei  Influenza 
127.  131.  243;  bei  Keuchhusten  243. 
249.  253.  271.  - - der  Kinder  244. 
249.  253.  — alter  Leute  244.  249. 
252.  — bei  Lungenemphysem  253. 
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296.  299.  305;  bei  Malaria  158;  bei 
Masern  81.  243.  249;  bei  Meningitis 
cerebrospin.  epidem.  173;  bei  Nephri- 
tis 253,  scarlatinöser  71. — , patholog. 
Befund  bei  chron.  253,  croupöser  268, 
fötider  261.  ■ — , phvsikal.  Untersuch- 
ungsergebn.  bei  ders.  245.  254.  262. 

267.  — bei  Pocken  88.  93.  — , primäre 
244:  croupöse  266,  fötide  260.  263. 
— , Prognose  ders.  250.  257.  265.  268. 
— , pseudomembranöse  266.  — pu- 
tride 260.  — bei  Rotz  193.  — , se- 
cundäre  243.  248.  249.  251 : croupöse 
266,  fötide  261.  264.  — , symptoma- 
tische 266.  — , Symptome  der  acuten 
244,  der  chronischen  253,  der  fötiden 
261.  264.  der  fibrinösen  266.  - — , 
Therapie  der  acuten  251,  der  capillären 
251,  der  chron.  257,  der  croupösen 

268,  der  fötiden  265.  — bei  Trichi- 
nose 205.  • — , tuberculöse  371.  373. 
— bei  Typhus  abdom.  8.  21,  exan- 
them.  50,  recurrens  54.  — , Verlauf 
der  chron.  256,  der  fötiden  263. 

B ronclioblennorrhoe  255.  — , Be- 
handlung ders.  259. 

Bronchophonie  bei  Pleuritis  461; 
bei  croupöser  Pneumonie  336. 

Bronchopneumonie  314.  317  — bei 
Milzbrand  200.  • — , secundäre  318.  — , 
Symptome  ders.  318.  319. 

Bronchorrh  oea  serosa  255. 

Brustaorta,  Aneurysmen  ders.  605: 
Aetiologie  u. patholog.  Anatomie  605 ; 
Diagnose  610;  Folgeerscheinungen 
608;  Symptome  606:  an  den  periphe- 
ren Arterien  608,  an  den  Venen  u. 
Respirationsorganen  608.  609;  Thera- 
pie 611;  Verlauf  u.  Ausgang  609. 

Brustfel  lentz  iindung  448;  Näheres 
unter  Pleuritis. 

Brusthöhle,  Actinomykose  ders. 485. 
486. 

Brustkrämpfe  s.  Stenocardie. 

Brustschmerzen  bei  Aneuvsmen  der 
Aorta  606,  bei  Lungentuberculose 
375.  379,  (Beliandlg.)  415,  bei  Pericar- 
ditis  583,  bei  Pleuritis  454.  455,  bei 
Pneumonie  330.  331,  bei  Stenocardie 
574. 

Brustwassersucht  480. 

Bubonen  durch  Pest  165.  166. 

B ulbärerk  ran  kungen  , Kehlkopf  - 
muskel-Lähmungen  bei  solch.  234.  — , 
lobuläre  Pneumonie  bei  solch.  316. 

Bu I b u spul s 519. 

Calomel,  therap.  Verwendung  bei 
Anthrax  intestinalis  201,  bei  Cholera 
asiatica  149,  bei  Dysenterie  186,  bei 
Influenza  131,  bei  Ocdem  Herzkran- 


ker 546,  bei  Typhus  (abdom.)  38.  46, 
(recurrens)  60.* 

Camp  her  bei  Endocarditis  495;  bei 
Erysipel  109;  bei  Herzschwäche  Peri- 
carditiskranker  595 ; bei  Lungenödem 
314;  bei  Pneumonie  358;  bei  Schar- 
lach 76;  bei  Typhus  abdom.  47. 

Campher säure,  Wirkung  auf  die 
Nachtschweisse  der  Phthisiker  417. 

C a p i 1 1 a rp  u 1 s bei  Aorteninsufficienz 
514. 

Carbo lmaske,  Benutzung  ders.  bei 
Bronchitis  foetida  265;  bei  Lungen- 
brand 433. 

Carbolsäure,  Verwendung  bei  An- 
thrax intestinalis  u.  pulmon.  202;  bei 
Erysipel  109;  bei  Kehlkopftubercu- 
lose  231;  bei  Keuchhusten  275;  bei 
Pockenpustelu  99;  bei  Scharlach  75; 
bei  Typhus  abdom.  38.  47. 

Carbuh cu Ins  contagiosus  195. 

Carcinom  des  Kehlkopfs  241.  — der 
Lunge  443.  444.  — der  Pleura  482. 
— der  Trachea  2S2. 

Cardialgie,  intermittirende  160. 

Cardiopatliia  adolescentium  568. 

Car  otisligatur  bei  Aortenaneurysma 
611. 

Car  o ti 8 p u 1 s bei  Aorteninsufficienz 512. 
514. 

Catarrhe  sec  (Laenuec)  255.  — , Be- 
handlung dess.  259. 

Catarrhus  acstivus  s.  Heufieber. 

Cavernenbildung  bei  Bronchiekta- 
sien  277.  279;  bei  Lungengangrän 
429.  431;  bei  Lungentuberculose  372. 
373.  374:  Auswurf  bei  solch.  380, 
Differentialdiagnose  von  abgesackt. 
Pneumothoraxl79, phvsikal. Symptome 
3S6.  387.  38S.  3S9. 

Chalieosis  pulmonum  435. 

Cheyne-Stokes’sches  Athmen  bei 
11  erzfehlcrkrankcn . Charakteristisches 
dess.  538. 

Chinin,  therapeut.  Verwendung  bei 
Anthrax  intestinalis  202,  bei  Endo- 
carditis 495,  bei  Herzfehlern  540.  541, 
bei  Herzneurosen  578 , bei  Keuch- 
husten 275,  bei  Lungentuberculose 
417,  bei  Malaria  161. 162,  bei  Schnupfen 
210,  bei  Typhus  abdomin.  45.  46, 
recurrens  60. 

Chloralamid,  Wirkung  bei  Herz- 
kranken 547.  576. 

Chi  oralhydrat  zur  Behandlung  asth- 
matischer Anfälle  293,  (Herzfehler- 
kranker)  547,  des  Spasmus  glottiilis 
239,  bei  Stenocardie  576. 

C h 1 o r o formeinrei  b unge  n bei 
Brustschmci7.cn  der  Phthisiker  416; 
bei  Pleuritis  469 ; bei  Ruckfallfieber  60. 
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Cliloroforminlialationen  bei 
Angina  pectoris  576,  bei  Asthma  293, 
bei  Keuchhusten  275,  bei  Spasmus 
glottidis  239. 

Cblorzinkätzuugen  der  Rotzge- 
schwüre 195. 

Cholera  asiatica  137. — , Aetiologie 
ders.  138.  — , asphyktische  142.  — , 
Complicationen  ders.  145.  147.  — , De- 
sertionen Cholerakranker  139. 141. 142. 
145.  — , Diagnose  ders.  147,  bacterio- 
logische  148.  — , Disposition  u.  Ge- 
legenheitsursachen zu  ders.  141.  — , 
Entstehung  ders.  139.  — , Historisches 
über  dies.  137.  — , Immunität  gegen 
dies.  141.  — , Incubationsdauer  ders. 

141.  — , Infectionsmodus  ders.  139. 

140.  — , Kommabacillen  ders.  138. 
139.  143.  147.  — ■,  Nachkrankheiten 
ders.  145.  — , patholog.  Befund 

des  Darms  u.  der  inneren  Organe 
bei  ders.  145.  146.  — , Prognose 
ders.  148.  — , individuelle  Prophylaxe 
bei  solch.  148.  — , Rückfälle  ders*.  144. 
— , schwere  Form  ders.  142.  — sicca 
143.  — , Stadien  ders.  142 : Stad,  al- 
gidum  142,  reactives  144,  typhöses 
145.  — , Symptome  ders.  141.  — , 
Therapie  ders.  149.  — , Unterscheidung 
von  acuter  Arsenvergiftung  148. 

Choleradiarrhoe,  einfache  141.  142. 
— , prämonitorische  142. 

Cholera-Hautausschläge,  Formen 
ders.  145. 

Choleranephritis  145.  147. 

C h o 1 e r a t y p h o i d , Ersch  ein  ungen  dess . 
145.  — , Pathogenese  dess.  147.  — , 
Therapie  bei  dems.  150.  — , urämische 
Form  dess.  145. 

Cholerine,  Erscheinungen  u.  Verlauf 

142. 

Cliolestearintafeln  im  Auswurf  bei 
Lungenabscess  353. 

Chorditis  tuberosa  222.  — vocalis  in- 
ferior 218,  hypertrophica  222.  223. 

Chorioiditis,  tuberculöse  419.  424. 
— bei  Variola  93. 

Circulationsorgane,  Krankheiten 
ders.  488.  — , Symptome  ders.  bei 
Cholera  143;  bei  Lungenemphysem 
300;  bei  Meningitis  cerebr.  173;  bei 
Miliartubercul.  424;  bei  Phthise  400; 
bei  croup.  Pneumonie  339 ; bei  Pocken 
93;  bei  Septicopyäraie  182;  bei  Ty- 
phus 27. 

Coagulationsnekrose  der  Haut  bei 
Pocken  92.  — der  tuberculösen  Neu- 
bildung 370. 

Cocainbepinselung  der  Nasen- 
schleimhaut bei  Schnupfen  211.  — der 
Rachenschleimhaut  bei  Kehlkopfneu- 


bildungen 242,  bei  Kehlkopftubercu- 
lose  231,  bei  Keuchhusten  275. 

Co  de  in  bei  Hustenreiz  in  Folge  von 
Bronchitis  251.  259;  bei  Keuchhusten 
275;  bei  Lungentuberculose  415. 

Coffein,  Anwendungsweise  u.  Wir- 
kung bei  Herzfehlern  545. 

Collapserscheinungen  bei  Pneu- 
monie 339;  bei  Pneumothorax  476; 
bei  Tuberculöse  394 ; bei  Typhus  ab- 
dom.  12.  17,  (Behandlung)  47. 

Colombo,  adstringirende  Wirkung 
bei  chron.  Ruhr  137. 

Colotyph  us  15.  16. 

Coma  bei  Keuchhusten  272;  bei  Me- 
ningitis cerebrospin.  171;  bei  Pneu- 
monie 342 ; bei  Typhus  abdom.  24, 
exanthem.  51. 

Compons  ationsstörungen  des 
Herzens  499.  522.  530.  531.  538.  — 
Behandlung  ders.  542.  557.  — bei 
Lungenemphysem  300. 

Compression  der  Respirationsorgane 
durch  Aneurysmen  609,  durch  Medi- 
astinaltumoren  484.  — therapeut. 
Wirkung  der  Compr.  bei  Brustaorta- 
Aneurysma  611;  bei  Emphysem  307. 

Compressionsatelektasen  der 
Lungen  309. 

Compressionsstenosen  der  Bron- 
chien 283,  der  Trachea  282. 

Concretio  pericardii,  Entstehung  u. 
Vorkommen  588. 

Conjunctivitis  bei  Diphtherie  117; 
bei  Heulicber  209;  bei  Keuchhusten 
270;  bei  Masern  78.  81;  bei  Pocken 
93 ; bei  Rötheln  86 ; bei  Scharlach  68 ; 
bei  Schnupfen  210;  bei  Typhus  ex- 
anthem. 50. 

Contracturen , postdiplitheritische 
119. 

Conus  arteriosus,V ereugerung d ess. 
durch  Schwielen bildung  im  Herzen 
521.  — dexter:  Hypertrophie  u.  Er- 
weiterung dess.  507. 

Convallaria  majalis,  Wirkung  bei 
Herzfehlern  545. 

Convulsionen,  epileptiforme  nach 
Milzbrandinfcction  199.  — der  Kinder 
bei  Keuchhusten  270.  272,  bei  Pneu- 
monie 347,  bei  Scharlach  62.  — bei 
Meningitis  cerebrospinal.  171.  172. 

Cor  villosum  582. 

Coronararteriensklerose  549.  — , 
Behandlung  ders.  556.  — , Entstehen 
ders.  550.  551.  — , stcnocardische  An- 
fälle bei  ders.  553.  575.  — , Sym- 
ptome ders.  552.  — syphilit.  Ursprungs 
551.  — , Verlauf  u.  Ausgang  ders.  554. 

Coryza  208. — , Aetiologie  ders.  208. — , 
Contagiosität  ders.  209.  — , Symptome 
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clers.  210.  — , Therapie  ders.  210,  ört- 
liche 211. 

Crepitatio  redux  der  Lungen  Pneu- 
moniekranker  336. 

Croup  109.  — , ascendirender  114.  — , 
anatom.  Charakteristicum  dess.  109. 
110.  — bei  Keuchhusten  272;  bei  Ma- 
sern 81,  (Behandlung)  84;  bei  Typhus 
abdom.  23;  s.  auch  Diphtherie. 

Crouphusten  114. 

Curare  zur  Milderung  der  Wuthanf  alle 
bei  Lyssa  190. 

Cyan  ose  durch  Druck  mediastinaler 
Tumoren  auf  die  Gefässe  484.  — bei 
Herzfehlern  503.  504.  522.  531;  bei 
Lungenemphysem  300;  bei  Lungen- 
ödem 313;  bei  Miliartuberculose  420. 
421.  422.  425;  bei  Pericarditis  5S4. 

Cylinderzellenkrebs  der  Lungen 
444. 

Cynanche  contagiosa  109. 

Cysten  im  Kehlkopf  240. 

C y s t i t i s Typhuskranker  32.  — , secun- 
(lärc  bei  Meningitis  cerebrospinal.  173. 

Darmaff ecti onen  bei  Cholera  asiat. 
140.  141.  142.  145.  146.  147;  bei  Ery- 
sipel 106;  bei  Herzfehlern  534;  bei 
Lungenbrand  431.  433;  bei  Lungen- 
emphysem 305;  bei  Malaria  158.  159. 
160;  bei  Milzbrand  197.  198.  199;  bei 
Rotz  193;  bei  Septicopyämie  184;  bei 
Trichinose  204.  205.  — , dysenterische 
132.  133:  bei  Flecktyphus  51,  bei  Ma- 
sern 82.  84,  bei  Pocken  93,  bei  Rück- 
falltyphus 59,  bei  Scharlach  72.  — , 
tuberculöse  374.  398.  399.  — , typhöse 
14.  15.  33.  51.  52. 

Darmblutungen  bei  Herzfehlern  536. 
— bei  Typhus  abdomiu.  12.  17.  43, 
Behandlung  46. 

Darmeingiessungen  bei  Cholera 
asiatica  150,  bei  Dysenterie  137. 

Darmentleerungen  Typhuskranker, 
Infectiosität  ders.  3 ; s.  auch  Stühle. 

Darmperforation  durch  typhöse 
Geschwüre  12.  17.  18. 

Darmtrichinen,  morpholog.  u.  bio- 
log. Eigenschaften  202.  — , Therapie 
bei  Darmaffectionen  durch  solch.  206. 

D a r m tuberculöse,  primäre,  klin.  Er- 
scheinungen ders.  398.  399.  — , Ver- 
anlassung zu  Lungentuberculose  374. 

Decubitus  dos  Kehlkopfs  im  Typhus 
abdom.  23.  — bei  Pocken  93.  — , sep- 
tische Infection  durch  solch.  179.  — 
im  Typhus  abdom.  31.  39,  exanthem. 
51. 

Degeneration,  amyloide  des  Darms 
bei  Lungentubereulösc  399.  — , fettige 
des  Herzens  530.  559.  571.  582.  der 


Muskeln  im  Typhus  abdom.  31.  — , 
hyaline  der  Arterien  bei  Sklerose  599. 
— der  peripheren  Nerven  bei  Diph- 
therie 119.  — , parenchymatöse  der 
Leber  bei  Typhus  19.  — , schwielige 
des  Herzens  549. 

Delirien  bei  Meningitis  cerebrospin. 
169.  171;  bei  Pneumonie  331.  341. 
342;  bei  Scharlach  62 : im  Typhus  ab- 
dom. 8.  24,  exanthem.  51,  recurrens 

x 54. 

Delirium  cordis  529.  — tremens  bei 
Säuferpneumonie  347.  Behandlg.  359. 

Dep  ressionszustände,  melancho- 
lische im  Typhus  abdom.  26. 

Desinfection  der  Ausleerungen  bei 
Cholera  asiat.  149,  bei  Typhus  abcL 
47.  — der  Mund-  und  Rachenhöhle 
bei  Diphtherie  123,  bei  Pocken  99, 
bei  Rotz  195,  bei  Scharlach  75.  — 
der  Sputa  bei  fötider  Bronchitis  266. 

Diaphorese,  Wirkung  bei  acut.  Bron- 
chialkatarrh 251. 

Diarrhoe,  dysenterische  134.  — , sep- 
tische 184.  — , typhöse  9.  16,  (Be- 
handlung) 46. 

Diastolisches  Geräusch,  diagnost. 
Bedeutung  eines  solch,  bei  Aneurysma 
aortae  608.  — , bei  Insuffieienz  der 
Aortenklappen  511.  512,  der  Pulmo- 
nalklappen 521;  bei  Mitralstenose  505. 
507.  50S;  bei  Tricusspitalstenose  520. 

Diathese,  acute  hämorrhagische  im 
Initialstadium  der  Pocken  95.  — , all- 
gemeine hämorrhagische:  Veranlassg. 
zu  habituellem  Nasenbluten  215.  zu 
hämorrhag.  Scharlachexanthem  68.  — , 
allgemeine  scorbutische:  Complieation 
mit  Ruhr  136. 

Diazoreaction  des  Harns  nach  Ehr- 
lich bei  Typhus  abdom.  32.  36. 

D i c k d a r in  g e s c h w ü r e , dysenterische 
132.  133.  — , tuberculöse  398.  — . ty- 
phöse 15. 

Dick  d a r m - V er  sch  i e b u n g durch 

plcuritisches  Exsudat  453. 

Dicrotie  des  Pulses  bei  Aortenaneu- 
rysmen 607,  bei  Typhus  28. 

Digestionsapparät,  Erscheinungen 
dess.  bei  Cholera  143;  bei  Erysipel 
106;  bei  Influenza  127;  bei  Lungen- 
emphysem 305;  bei  Meningitis  cere- 
brospin. ep.  172 ; bei  Miliartubercu- 
lose 424;  bei  croup.  Pneumonie  340; 
bei  Pocken  93;  bei  Typhus  14. 

Digitalis,  Einwirkung  ders.  auf  die 
Hcrzthätigkcit  bei  Asthma  cardiaeum 
557,  bei  secundärem  chron.  Bronchial- 
katarrh Herzfehlerkranker  260,  bei 
Eudocarditis  495,  bei  Herzfehlern  542. 
543,  bei  Herzklopfen  578,  bei  Lungen- 
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atolektase  311,  bei  Lungenemphysem 
307,  bei  Myocarditis  557,  bei  Pericar- 
ditis  594,  bei  Pleuritis  469,  bei  Pneu- 
monie 358,  bei  Typhus  abdom.  47. 
— , unangenehme  Nebenwirkungen 
ders.  543. 

D i g i t o x i n , Wirkung  bei  H erzstörungen 
545. 

Dilatation  des  Thorax,  primäre  starre : 
ätiolog.  Bedeutung  bei  Lungenemphy- 
sem 297.  — , therapeutische  bei  Bron- 
chial- u.  Trachealstenosen  284;  bei 
Kehlkopfstenose  224.  226. 

Dion  in  gegen  Husten  Tubcrculöser 
415. 

Diphtherie  1 09.  — , ätiolog.  Momente 
ders.  111.  — , anatom.  Charakteristi- 
cum  ders.  110.  — , Ausbreitung  ders. 
115.  116.  — , brandige  116.  — , Con- 
tagiositiit  ders..  112.  — , Croupmem- 
bran ders.  110.  113.  119.  — , Diagnose 
ders.  119.  — der  Dickdarmschleim- 
haut bei  Cholera  145.  146,  bei  Ruhr 
133.  — , epidem.  Charakter  ders.  113. 
— , Heilung  einer  diphth.  Entziindg. 

110.  — , Incubationsdauer  ders.  113. 
— , Infection  mit  dem  spec.  Gift  ders. 

111.  112,  secundäre  nicht  specifische 
111.  112.  116.  117.  — , Intoxication 
durch  dies.  112.  116.  119.  — des  Kehl- 
kopfs 114.  117.  — , leichte  Formen 
ders.  113.  120.  — bei  Masern  81. — , 
nervöse  Nachkrankheiten  ders.  118. 
124.  — bei  Pocken  93.  — , Prognose 
ders.  120.  — , Prophylaxe  ders.  124. 
— des  Rachens  111.  - - Scharlach- 
kranker 65.  66.  — , septische  116.  — , 
Symptome  ders.  113.  — , Therapie 
ders.  121,  örtliche  122.  — , Ueber- 
tragung  ders.  1 12,  von  krank.  Thieren 
auf  den  Menschen  112. 

Diphtheriebacillen , Endocarditis 
durch  solch.  488.  — , morpholog.  u. 
biolog.  Eigenschaften  ders.  111.  112. 
— , Untersuchung  auf  solch.  120.  — , 
Widerstandsfähigkeit  ders.  112. 

Diplokokken,  ätiolog.  Bedeutung 
ders.  bei  Meningitis  cercbrospin.  epi- 
dem. 168;  bei  Katarrh,  u.  croupösei 
Pneumonie  317.  324.  325,  Influenza- 
kranker  129.  — , Nachweis  ders.  im 
Auswurf  333. 

Dittrich’sche  Pfropfe  in  den  Spu- 
tis  bei  Asthma  290,  bei  Bronchitis 
foetid.  262. 

Diuretica  bei  Hydrops  der  Emphy- 
sematiker  307,  Herzfehlerkranker  546. 

bei  Pericarditis  exsudat.  595.  — 
bei  Pleuritis  exsud.  469. 

Diurctin,  Wirkung  dess.  bei  Herz- 
fehlern 546,  bei  Pleuritis  469. 


Drastica  bei  bestehender  Stuhiver- 
stopfung  Herzfehlerkranker  547. 

Druckatrophie  des  Herzmuskels  bei 
Klappenfehlern  530.  — des  Lungen- 
gewebes bei  Emphysem  295.  298. 

Drüsenpest  (Bubonenpest)  165.  166. 

Ductus  Botalli,  Offenbleiben  dess. 
523.  — , Verengerung  der  Aorta  an 
dessen  Insertionsstelle  615. 

— thoracicus,  Tuberculose  dess  u. 
deren  Bedeutung  für  Miliartubercu- 
lose  418. 

D ü n n d a r m k a t a r r h Cholerakranker 
145,  Trichinenkranker  205. 

Duroziez’sches  D oppelgeräusch 
d.  Cruralis  bei  Aorteninsufficienz  515. 

Dvsbasia  intermittens  angiosclerotica, 
Erscheinungen  ders.  603. 

Dysenterie  132.  — , anatom.  Ver- 
änderungen der  Dickdarmschleimhaut 
bei  ders.  133.  — , brandige  133.  — , 
chronische  135.  137.  — , Diagnose, 
Prognose  u.  Therapie  ders.  136.  — , 
diphth eritische  133.  — , endemische 
tropische  132.  — , Infection  bei  ders. 
132.  133.  — , katarrhalische  133.  — , 
leichte  rudimentäre  Fälle  ders.  135. 
— , Prophylaxe  bei  ders.  136.  — Schar- 
lachkranker 72.  — , secundäre  133.  — , 
septische  Complicatiouen  ders.  135. 
136.  — , Symptome  u.  Verlauf  ders. 
134.  — , Weiterverbreitung  ders.  133. 

Dyspnoe  bei  Aortenaneurysma  609; 
bei  Asthma  284.  287.  288.  289;  bei 
Bronchialstenosen  285 ; bei  Bronchitis 
245.  254.  267;  bei  Diphtherie  115;  bei 
Glottiskrampf  238;  bei  Glottisödem 
226;  bei  Herzklappenfehlem  525  526. 
538,  (Behandlung)  547:  bei  Kehlkopf- 
katarrh 2 IS;  bei  Kehlkopfmüskellah- 
mung  235;  bei  Lungenemphysem  299. 
300. 304, (Behandlung)  307 ; bei  Lungen- 
krebs 445;  bei  Lungenödem  313;  bei 
Lungentuberculose  376.  385,  (Behand- 
lung) 416;  bei  Mediastinaltumoren484 ; 
bei  Miliartuberculose  421.  422.  423. 
424.  425;  bei  Milzbrand  der  Lungen 
199;  bei  schwiel.  Myocarditis  552.  554; 
bei  Nephritis  Scharlachkranker  7 1 ; bei 
Pericarditis  583;  bei  Pleuritis  455. 
456;  bei  Pneumonie  331.  332.  334; 
bei  Pneumothorax  476;  bei  Septi- 
copyämie  184;  bei  Trachealstenose 
282;  bei  Trichinose  204. 


Echinococcus  der  Lunge,  Symptome 
u.  Krankhcitsverlauf  446.  447. 
Eczem  durch  Schnupfen  210. 
Eisenpräparate  bei  diphthcritischen 
nervösen  Nachkrankheiten  124;  bei 
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Herzfehlern  540;  bei  Herzklopfen  578; 
bei  Lungentuberculose  417. 
Eiterkokken,  septische  und  pyämi- 
sche Infection  durch  solch.  177. 
Eiweiss  im  Ham  s.  Albuminurie. 
Ekchondrome  des  Kehlkopfs  240. 
Eklamptische  Anfälle  bei  Spasmus 
glottidis  238. 

Elastische  Fasern  im  Sputum  bei 
Lungenabscess  353 ; bei  Lungenbrand 
430;  bei  Lungentuberculose  383. 

E 1 e k t r o t h e r ap  i e bei  Bronchialasthma 
293;  bei  Diphtherie  124;  bei  Stimm  - 
bandlähmung  237. 

Embolie  der  Arterien  bei  Herzklap- 
penfehlem 534 — 536.  537.  539;  der 
Coronararterien  555 ; der  Lungenarte- 
rien 437.  438.  440,  im  Typhus  ab- 
dom.  29. 

Emphysem,  alveoläres  od.  vesicu- 
läres  298.  — , essentielles  (substantielles) 

297.  — , interlobuläres  od.  interstitielles 

298.  — , vicariirendes  od.  complemen- 
täres  284.  297.  463 ; s.  auch  Lungon- 
emphysem. 

Empyem  451.  465.  — , Entleerung 
dess.  470.  472.  — , Erscheinungen  dess. 
466.  — , metapneumonisches  338,  Be- 
handlung 339.  — • necessitatis  454.  — 
bei  tuberculöscr  Pleuritis  465.  466. 
— , Pneumothorax  durch  solch.  474. 
476.  — , Prognose  dess.  468.  — , Ur- 
sache dess.  466.  — , Verlauf  dess.  454. 
Encephali  tisch e Processe  im  An- 
schluss an  Pocken  94.  — bei  epidem. 
Genickstarre  169.  — , acute  hämor- 
rhagische bei  Influenza  130.  — bei 
Typhus  27. 

Enchoodrome  der  Lungen  444. 
Endarte riitis  chronica defomians 598. 
— der  Coronararterien  549,  syphili- 
tischen Ursprungs  551. 

E ndocarditis,  acute  488.  491.  — , 
acute  recurrirende  489.  493.  537.  — , 
Aetiologie  ders.  488.  — , chronische 
492.  495.  496,  sklerosirendc  496.  — , 
Diagnose  ders.  494.  — diplitheritica 

489.  490.  — , Efflorescenzen  ders.  490. 
— , fötale  490.  — , Geschwüre  u.  Per- 
forationen an  den  Klappen  bei  ders. 

490.  — , gonorrhoische  489.  — , ma- 
ligne 178.  492.  — bei  Meningitis  cere- 
brospinalis epid.  173;  bei  Pleuritis 
449;  bei  Pneumonie  340;  bei  Pocken 
93.  4S9.  -,  primäre  IS9.  491.  — , 
Prognose  ders.  495.  — , rheumatoide 
492.  493.  — bei  Scharlachnephritis  72. 
489.  — durch  secundäre  Misch  infection 
489.  — , septische  180.  489.  491.  — , 
Sitz  ders.  490.  — , Symptome  ders. 

491.  — , Therapie  ders.  495.  — , ul- 


ceröse  180.  490.  494.  — , verrueöse 
490.  491. 

Endothelearcinom  der  Pleura  482. 
— , Erscheinungen,  Diagnose  u.  Thera- 
pie 483. 

Endotheiiome  der  Lungen  444. 

Endphalangen  der  Finger,  kolbige 
Verdickung  ders.  bei  Bronchiektasien 
280.  281,  bei  Bronchitis  foetida  204, 
bei  Pulmonalstenose  522. 

Engouement  der  Lunge  327. 

Enteralgien,  intermittirende  160. 

Enterischer  Typhus  1. 

Enteritis,  acute  durch  Diplokokken- 
infection  349. 

Enterocl ysis  bei  Cholera  150. 

Entwässerung  des  Blutes  bei  Herz- 
hvpertrophie  563. 

Entwicklungsanomalien  am  Her- 
zen u.  deren  Erscheinungen  521. 

Eosinophile  Zellen  im  Auswurf 
von  Asthmatikern  291. 

Eosot  bei  Tuberculose  408. 

Epidermisabschuppung  bei  Erysi- 
pel 105;  bei  Masern  79;  bei  Scharlach 
63.  68;  bei  Typhus  abdom.  31. 

Epiglottis,  Perichondritis  ders.  224. 
— , Schleimpolypen  ders.  240.  — . tn- 
berculöse  Infiltration  u.  Ulceration 
ders.  228. 

Epistaxis  s.  Nasenbluten. 

Epitheley  linder  im  Ham  Scharlach- 
kranker  71. 

Ergotininjectionen  in  Aneurysmen, 
therapeut.  Wirkung  612.  — , subcu- 
tane  bei  Darmblutungen  Typhuskran- 
ker 46;  bei  Lungenblutungen  416. 

Erosionsgeschwüre  der  Stimmbän- 
der bei  acut.  Laryngitis  217. 

Erysipel  101.  — , Abheilung  dess.  105. 
— , Allgemeinintoxication  des  Körpers 
durch  dass.  106.  — bullosum  105.  — 
bei  Choleratyphoid  145.  — , Compli- 
cationen  dess*.  107.  — , Diagnose  dess. 
108.  — , endemische  Einflüsse  102. 
— , gangränöses  105.  — , idiopathi- 
sches 101.  102.  — , Impfung  dess. 

103.  — , Infection  der  Haut  mit  dems. 
101.  103.  — , malignes  17S.  — migrans 

104.  107.  108.  — , mikroskop.  Befund 
der  von  dems.  befallenen  Haut  105. 

Neugeborener  102.  — im  Anschluss 
an  Pocken  93.  — , puerperales  102. 
— , pustulöses  105.  — , Recidive  dess. 
103.  106.  — , Symptome  dess.  103. 

105.  — , Therapie  dess.  10S.  — , trau- 
matisches 101.  102. — , Uebertragung 
dess.  103.  — , vesieuiäres  105. 

Erytheme  bei  Choleratyphoid  145;  bei 
l’ocken  88 ; bei  Scharlach  63;  bei  Scpti- 
copvämic  182;  bei  Typhus  abdom.  30. 
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Exantheme,  acute  60.  — bei  Fleck- 
typhus 50.  52.  — nach  Gebrauch  von 
Medicamenten  u.  deren  Unterschd. 
von  Scharlach  74.  — der  Masern  79. 
SO.  SB.  — der  Pocken  SS.  S9.  90.  — 
der  Rötheln  85.  — des  Scharlachs  62. 
63.  68.  — bei  Trichinose  205.  — bei 
Varicellen  100. 

Excitanticn  bei  Athmungsbeschwer- 
den  Kyphoskoliotischcr  311 ; bei  Cho- 
lera asiat.  149 ; bei  Herzschwäche 
Pericarditis-Kranker  595 ; bei  Lungen- 
emphysem 307;  bei  Lungenödem  314 ; 
bei  Ohnmachtsanfällen  Herzkranker 
548.  557.  576;  bei  Pneumonie  323. 
358;  bei  Typhus  abdom.  47. 

Expectora'nticu  bei  Bronchitis  acut. 
251,  capillar.  252,  chronic.  260,  fibri- 
nös. 269 . bei  Influenza  131 ; bei  Keuch- 
husten 274  ; bei  Lungenatelektase 
312;  bei  Lungenemphysem  307;  bei 
Lungenödem  314;  bei  Lungentuber- 
culose  415;  bei  Masern  84;  bei  Pneu- 
monie 323.  357. 

Expcctoration  albumineuse  nach 
Pleurapunction  472. 

Exspirationsdruck,  V eränderung 
dess.  beim  Emphysem  296,  (Nach- 
weis) 303. 

Exspirationsgeräusch,  verlänger- 
tes bei  Emphysem  303,  bei  Lungon- 
tuberculose  387.  388. 

Exstirpation  d. Kehlkopfs  b.  Krebs  242. 

Exsudatbildung  in  den  Lungon- 
alveolen  und  kleinsten  Bronchien  bei 
croupöser  Pneumonie  327.  328. 

Extractum  Hvdrastis  fluidum  bei  ty- 
phös. Darmblutungen  46,  bei  Lungen- 
blutungen 416.  — E.  Hyoscyami  bei 
Phthise  415. 

E x t r e m i t ä t e n 1 ä h m u n g bei  Diphthe- 
rie 118;  bei  Herzfehlern  535. 

Febres  comitatae  158. 

Febris  continua  10.  394.  — crratica 
157.  — cxanthematica  48.  — hectica 
394.  — herpetica  349.  — intcr- 

mittens  150.  155;  bei  croup.  Pneu- 
monie 345;  bei  Septicopvämie  181. 
185.  — nervosa  stupida  u.  nervosa 
versatilis  24.  — perniciosa  158:  biliaris 
häinoglobinurica  158,  comatosa  155. 

— qnotidiana  156.  — recurrens  53. 

— variolosa  sine  exanthemate  94. 

Fettherz  571.  — , Symptome  dess.  572. 

— , Therapie  dess.  574. 

Fettleber  bei  Lungcntuberculose  399; 
bei  Trichinose  205. 

Fettsäurcnadeln  im  Auswurf  bei 
Bronchitis  foetida  262,  bei  Lungen- 
brand 430. 

Strümpell,  Spec.  Path.  u.  Therapie.  I.  Band. 


Fibrome  des  Kehlkopfs  240. 

Fieber  bei  Asthma  291;  bei  Bron- 
chitis acuta  246.  247.  24S,  capillar. 
249,  croupos.  266,  foetid.  261;  bei 
Cholera  143.  145;  bei  Diphtherie  113. 
116;  bei  Dysenterie  135;  bei  Endo- 
carditis  492.  493.  494;  bei  Erysipel 
103.  105.  106.  — , gastrisches  33.  — , 
hektisches  394,  (Bhdlg.)  417.  — bei 
Herzfehlern  536.  537;  bei  Influenza 
126.  128.  — , kaltes  150,  Behandlung 
161.  — bei  Keuchhusten  270.  271; 
bei  Laryngitis  acuta  218;  bei  Lungen- 
brand 431.  433;  bei  Lungenemphysem 
305;  bei  Lungentubcrculose  376."  377. 
393.  394.  395;  bei  Malaria  155.  156. 
157.  159;  bei  Masern  78.  79.  80;  bei 
Meningitis  cerebrospinal,  epidem.  170. 
173,  (Behandlung)  176;  bei  Miliar- 
tuberculose  422;  bei  Pericarditis  583. 
584;  bei  Peripleuritis  473;  bei  Pest 
165;  bei  Pleuritis  456.  466.  471;  bei 
Pneumonia  catarrh.  318.  319.  320, 
croupos.  330.  331.  338.  343  — 346; 
bei  Pocken  88.  89.  91.  — , pyämisches 
181.  — - bei  Rötheln  85;  bei  Rotz  193; 
bei  Scharlach  62.  63.  64.  69,  (Behand- 
lung) 76;  bei  Septicopvämie  181. 185 ; bei 
Schnupfen  210;  bei  Trichinose  205; 
bei  Tuberculose  393.  394;  bei  Typhus 
abdom.  8.  9.  10.  11.  12.  13.  25.  36, 
(Bhdlg.)  41.  44,  exanthem.  50.  51, 
recurrens  54.  55.  56.  57 ; bei  V ari- 
eellen  100. 

Flecktyphus  48;  s.  auch  Typhus. 

Fleischpeptone  u.  Fleischsäftc 
zur  Ernährung  Typhuskranker  40. 

Fleisch vergiftuiig  durch  den  Ge- 
nuss von  Fleisch  milzbrandkranker 
Thiere  197. 

Flimmerepitlicl  im  Auswurf  von 
Asthmatikern  290. 

Füll  iculargeschwüre,  typhöse  15. 

Foramcn  ovale,  Offenbfeiben  dess. 
bei  Pulmonalklappenfehlern  251.  — , 
Vorkommen  u.  Erscheinungen  523. 

Forman  zu  Einathmungen  bei  Schnu- 
pfen 211. 

Freiluftbehandlung  des  Keuch- 
hustens 274  : d.  Lungcntuberculose  410. 
112. 

Fremdkörper  in  den  Bronchien  284; 
im  Kehlkopf  226;  in  den  Lungen  427  ; 
iii  der  Trachea  282. 

Furunkulose  bei  Influenza  130;  bei 
Scharlach  68;  bei  Typhus  abdomin. 
30.  44,  exanthem.  51. 

Gralvanokaustik,  thorapeut.  Erfolg 
bei  Rhinitis  chronica  hypertrophiea 
2 12. 


40 
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Galvanopunctur  bei  Aortenaneurys- 
ma: Technik  u.  Wirkung  612. 

Ganglienzellen,  motorische  der  Ob- 
longata,  anatom.  Verhalten  bei  Lyssa 
humana  189. 

Gangrän,  diabetische  603.  — , embo- 
lische  428.  439.  535.  — , feuchte  427. 

— bei  Erysipel  105.  107 ; bei  Herz- 
fehlern 535;  bei  Pocken  93.  - — , senile 
603.  — , spontane  603.  — der  Tonsillen 
bei  Scharlach  65.  — bei  Typhus  30. 

— der  Wangen  bei  Masern  82.  — der 
Zehen  bei  Arteriosklerose  des  Fusses 
603. 

Gangraena  pulmonum  427.  — bei 
Bronchialstenosen  284;  bei  fötider 
Bronchitis  263 ; bei  Lungentuberculose 
373;  bei  Pneumonie  353;  bei  Trichi- 
nose 206;  bei  Typhus  abdom.  22, 
exanthem.  51. 

G a u m e n 1 ä h m u n g,  postdiphtheritische 
118. 

Gef  ässerkrankungen  598. — , chro- 
nischer Bronchialkatarrh  bei  solch.  253. 

— bei  Lungenemphysem  301. 

G e f ä s s w ä nde,  histo'log.  Verhalten  bei 
Aneurysmenbildung  605,  bei  Arterio- 
sklerose 599.  600,  bei  Bronchiektasien 
277,  bei  hämorrhag.  Infarct  der  Lungen 
438,  bei  Lungenödem  313. 

Gehirnabscess,  metastatischer  bei 
Bronchitis  foetida  264,  bei  Lungen- 
brand 431,  bei  Meningitis  cerebrospin. 
169,  bei  tropischer  Ruhr  135. 

Gehirnanämie  bei  Aortenstenose  518; 
bei  Pericarditis  583. 

Gehirnarterien,  Aneurysmen  (mi- 
liare) ders.  602.  — , Atherom  ders.  602. 
— , Embolie  ders.  bei  Herzfehlern  535. 

Gehirnblutung  bei  Arteriosklerose 
602;  bei  Herzfehlern  536.  539;  bei 
Mening.  cerebrosp.  169;  bei  Typhus 
abdom.  25. 

Gehirnerscheinungen  bei  Arterio- 
sklerose 602.  604:  bei  Bronchitis 
foetida  264;  bei  Endocarditis  493;  bei 
Erysipel  106;  bei  Lungentuberculose 
396;  bei  Malaria  155;  oci  Meningitis 
cerebrospin.  epidem.  169.  170.  171. 
174;  bei  Miliartuberculose  421.  424; 
bei  croupöscr  Pneumonie  342.  347 ; 
bei  Rotzinfection  193;  bei  Scharlach 
62  ; bei  Septicopyämie  183;  bei  Typhus 
abdom.  24.  25.  20.  27.  33,  recurrens  54. 

Gehirnerweichung,  erabolische  bei 
Arteriosklerose  602,  bei  Herzfehlern 
535.  536. 

Gehirnnerven , Symptome  von  Seiten 
ders.  bei  Meningitis  cerebrospin.  epi- 
dem. 171. 

G eh i rn t u bereu  1 ose,  primäre  374. 


Gehörsstörungen  bei  epidem.  Ge- 
nickstarre 171.  174. 

Gelenkaffectionen  bei  Bronchitis 
foetida  264;  bei  Dysenterie  135;  bei 
Endocarditis  493.  *494;  bei  Erysipel 
107;  bei  Herzfehlern  527.  536.  537; 
bei  Lungenbrand  431;  bei  Meningitis 
cerebrospin.  epid.  172.iBehandlg.i  176; 
bei  Pocken  93;  bei  Pleuritis  450; 
bei  Rotz  193;  bei  Scharlach  72.  (Be- 
liandlg.)  76;  bei  Septicopyämie  ISO. 
183.  185. — .rheumatoide  bei  Bronchi- 
ektasien 281.  — , tuberc-ulöse  361. 
374.  419.  — bei  Typhus  abdom.  31. 
44,  exanthem.  50,  recurrens  .54. 

Gelenkrheumatismus,  Endocarditis 
bei  dems.  48S.  491.  — , Herzfehler  in 
Folge  dess.  496.  497.  510.  — , Peri- 
carditis bei  dems.  SSO.  — , Relation 
zu  Pleuritis  448.  463.  — , septische 
Infection  bei  dems.  1S3.  — , Unter- 
scheidg.  von  Trichinose  206. 

Genickstarre,  epidemische  167;  s. 
auch  Meningitis. 

Geruchsinn,  Abnahme  dess.  bei  Me- 
ningitis cerebrospinal,  epid.  171. 

Geschlechtsorgane,  diphtheritische 
Erkrankungder  weibl.  1 17 : bei  Cholera 
145. 

Geschwüre,  atheromatöse  599.  — . 
endocarditisehe  490.  — bei  Kehlkopf- 
tuberculose  228;  bei  Pocken  S9;  bei 
Rotz  192.  193.  — , tubereulöse  370. 
398.  399.  402.  — , typhöse  15.  23.  33. 

Gesichtsrose  102.  —.Disposition  zu 
ders.  103.  — . Fieber  bei  ders.  105. 
— , Therapie  ders.  108. 

Gewebsnekrose  bei  Diphtherie  110. 

Gewerbekrankheiten  434. 

Glomerulonephritis  bei  Scharlach 
72. 

Glottiserweiterer,  Lähmung  ders. 
235,  durch  Druck  mediastinaler  Tu- 
moren 484. 

G 1 o t ti  s k r a m p f 23S.  — , Erscheinungen 
eines  Anfalles  238.  — bei  Erwachsenen 
239.  — bei  Lyssa  humana  189.  — , 
Therapie  dess.  239.  — , Unterscheidg. 
von  Bronchialasthma  291. 

Gl  o t ti  s ö d e m 226.  — , Behandlung  dess. 
227.  — bei Pericliondritis  laryngea  225. 
226;  bei  Pocken  93;  bei  Scharlach  67; 
bei  Typhus  abdom.  23.  — , Symptome 
dess.  226.  227. 

G ly cer in,  Wirkung  auf  Darmtrichinen 
207. 

Gonokokkon-Endocarditis  489. 

Grippe  124;  s.  auch  Influenza. 

Gr  und  wasserschwan  klingen,  Re- 
lation zur  Cholera  141,  zum  Typhus 
abdom.  4. 
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Gruppentyphus  nach  Wagner,  Ver- 
laufseigenthümlichkeiten  34. 

Guajacol  bei  Lungenbrand  433,  bei 
Limgentuberculose  407. 

Gummata  in  den  Lungen  448. 

Haarausfall  Pockenkranker  90;  Ty- 
phuskranker 31. 

Habitus,  emphysematoser  297.  301.  — , 
phthisischer  366.  385.  592. 

Hadernkrankheit  197;  s.  auch  Milz- 
brand. 

Hämatoidinkrystalle  im  Answurf 
bei  Lungenabscess  353. 

Hämatothorax  480.  — , Entstehung 
und  Symptome  dess.  482. 

Hämaturie  bei  Nieren infarct  Herz- 
fehlerkranker 536. 

Hämaglobinurie  bei  perniciösem 
Wechselfieber  158. 

Hämopericardium  596. 

Hämoptoe  bei  Limgentuberculose  377. 
380. 

H äm  o p t \rs  en  bei  Bronchiektasien  280 ; 
bei  Lungenbrand  430;  bei  Lungen- 
infarct  440;  bei  Limgentuberculose 
380.  381.  — , Einfluss  einer  solch, 
auf  die  Körpertemperatur  382.  — , 
therapeut.  Maassnahmen  bei  solch.  416. 

Hämorrhagien  bei  Masern  80.  83; 
bei  Meningitis  cerebrospin.  epid.  169; 
bei  Pocken  88.  94;  bei  Rotz  194;  bei 
Scharlach  68;  bei  Septicopyämie  179. 
180. 

Hallucinationen  bei  Säuferpneumo- 
nie 347 ; bei  Typhus  abdom.  27. 

Hand-  u.  Fussbäder,  Wirkung  bei 
Asthma  bronch.  293. 

Harn,  Verhalten  dess.  bei  Cholera- 
nephritis 145,  bei  Diphtherie  113,  bei 
Erysipel  106.  107,  bei  Herzfehlern 
534.  536,  bei  Lungenemphysem  305, 
bei  Malaria  158,  bei  Meningitis  cere- 
brospin. epidem.  172,  bei  Pest  165, 
bei  Pneumonie  331.  341,  bei  Pocken 
88.  94,  bei  Rotz  194,  bei  Scharlach 
69.  70,  bei  septischen  und  pyämischen 
Erkrankungen  184,  bei  Trichinose  205, 
bei  Typhus  abdom.  32.  33,  exanthem. 
50. 

Harncylinder  im  Ham  bei  Scharlach- 
nephritis 70. 

H a r ne n 1 1 e e r u n g bei  Cholera  144 ; bei 
Herzfehlern  533;  bei  Pleuritis  457. — , 
schmerzhafte  bei  Dysenterie  134.  — , 
unfreiwillige  bei  Keuchhusten  270. 

H a rn  menge,  Verhalten  ders.  bei  Peri- 
carditis  587,  bei  pleuritischem  Ex- 
sudat 457,  bei  Stauungsniere  Herz- 
kranker 534. 

Harnstoffausscheidung  bei  Malaria 


158;  bei  Pneumonie  342;  bei  Typhus 
abdom.  32. 

Häute,  seröse,  Blutungen  in  dies,  bei 
Rotz  194.  — , Entzündung  ders.  bei 
Dysenterie  135,  bei  Pleuritis  450,  bei 
Scharlach  72.  — , Tuberculose  ders. 
374.  464.  581. 

Hautabscesse  bei  Erysipel  105.  107; 
bei  Pocken  93 ; bei  Rotz  193. 

Hautfärbung  bei  Cholera  asiat.  143. 
— ,icterische  bei  Herzfehlern  533.  — bei 
Limgentuberculose  376.  396;  bei  Ma- 
laria 157;  bei  Miliartuberculose  420. 
421.  422;  bei  Scharlach  63.  70;  bei 
Septicopyämie  184;  bei  Typhus  re- 
currens 54. 

Haut h ä morrhagien  bei Endocarditis 
493.  494. 495;  bei  Malariakachexie  159; 
bei  Milzbrand  199;  bei  Pocken  88; 
bei  Scharlach  68;  bei  septischen  und 
pyämischen  Processen  180.  182.  185; 
bei  Typhus  abdom.  30. 

Hautkrankheiten  bei  Cholera  asiat. 
145;  bei  Erysipel  104.  105.  107;  bei 
Influenza  130;  bei  Malaria  157;  bei 
Masern  79.  80.  83;  bei  Meningitis  cere- 
brospin. epid.  172;  bei  Milzbrand  (ört- 
liche) 198;  bei  Pest  166;  bei  Pneu- 
monie 343;  bei  Pocken  88.  89.  92.  93; 
bei  Rotz  193;  bei  Scharlach  68.  69; 
bei  Septicopyämie  1 82 ; durch  Schutz- 
pockenimpfung  98 ; bei  Trichinose  205; 
bei  Typhus  abdom.  9.  30,  exanthem. 
50.  51,  recurrens  54.  — , tuberculose 
402. 

Hautpflege  bei  Typhus  abdomin. 
durch  Bäder  41. 

Haut  verletz  ungen,  Uebertragung 
der  Diphtherie  auf  solche  117,  des 
Erysipels  101.  102. 

Heber drainage,  Bülau’sche  bei  Em- 
pyem der  Pleura  472. 

Heilserumbehandlung  der  Diph- 
therie 120.  121.  — , der  Tuberculose 
410. 

Hem  ip  legi  sehe  Erscheinungen 
bei  Herzfehlern  535,  nach  Keuchhusten 
270,  nach  Meningitis  cerebrospin.  172, 
nach  Typhus  27. 

Hepatisation  der  Lunge  328.  337. 

Herpes  febrilis  349.  — labialis  bei 
Bronchitis  248,  bei  Erysipel  107,  bei 
Influenza  130,  bei  Malaria  157,  bei 
Meningitis  cerebrospin.  172.  174,  bei 
Pneumonie  331.  343.  349.  354,  bei 
Scharlach  68,  bei  Septicopyämie  182, 
bei  Typhus  exanthem.  50,  recurrens  54. 
- tonsurans,  Ueberimpfung  dess.  bei 
der  Vaccination  98. 

Herzaction  bei  Cholera  asiatica  143; 
bei  Diphtherie  117;  bei  Endocarditis 
40* 
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492;  bei  Herzfehlern  500.  506.  508. 
527;  bei  Herzhypertrophie  561;  bei 
Pericarclitis  583.'  584,  adhaesiva  589 ; 
bei  Septicopyämie  183. 

Herzaneurysm  a,  Entstehung  dess.  550 . 

Herzar  hytnmie  bei  Coronarskierose 
553.  556;  bei  Diphtherie  124;  bei 
Herzfehlern  506.  528.  529;  bei  idio- 
path.  Herzhypertrophie  562.  — , For- 
men ders.  528.  — bei  Influenza  130. 

Herzbeutel,  Blut  in  dems.  596.  — , 
Entzündung  dess.  580,  exsudative 
582.  — , Luft  in  dems.  597.  — , Ob- 
literation dess.  563.  583.  588.  — , Seh- 
nenflecken dess.  583. 

Herzbeutelwassersucht  596. 

Herzdegeneration,  fettige  571; 
schwielige  549.  — bei  idiopath.  Herz- 
hypertrophie 560. 

Herzdilatation  560.  561.  — , acute 
528.  570.  — bei  Herzklappenfehlem 
502.  504.  506.  511.  520.  521;  bei 
Lungenatelektase  311;  bei  Lungen- 
emphysem  299.  302 ; bei  Lungentuber- 
culose391;  bei  Malaria  157;  bei  Myo- 
carditis  550;  bei  Pericarditis  571.  585. 
587.  — durch  Schwäche  des  Herz- 
muskels 569.  579. 

Herzdislocation  durch  pleurit.Exsu- 
date  453.  460.  462;  durch  Pneumo- 
thorax 476. 

Herzfehler,  angeborene 498.  520.523. 
— , combinirte  524.  — , Symptome 
ders.  536. 

Herzfehlerlunge  442.  526.  534. 

Herzfehlerzellen  443. 

Herzflimmern  bei  Hypertrophie  des 
Herzens  561. 

Herz geräu sehe,  accidentelle  bei  Luu- 
genemphysem  303,  bei  Malaria  157, 
bei  linksseit.  pleurit.  Exsudat  462, 
bei  Pneumopericardium  597.  — , peri- 
carditische  584.  586.587.  588.  592.  593; 
s.  auch  diastolisches,  präsystolisches 
und  systolisches  Geräusch.' 

Herzhypertrophie  558.  — , Actiolo- 
gie  und  Pathologie  der  idiopathischen 
558.  — bei  Aortenaneurysma  608; 
bei  angebor.  Enge  des  Aortensystems 
566.  615;  bei  Arteriosklerose  600.  601. 
— , compensatorische  564.  — . Dia- 
gnose ders.  562,  differentielle  von 
chron.  Pericarditis  568.  590.  — Fett- 
leibiger 559.  573.  574.  — bei  Hcrz- 
klappenfehlem  500.  502.  504.  505. 
506.  507.  511.  517.  519.  521.  522.  - . 
idiopathische  550,  primäre  558. 
bei  Lungenatelektase  309.  311;  bei 
Lungenemphysom  299.  302;  bei  Lun- 
gentuberculose  391;  bei  Morbus  Ba- 
sedowii  560,  bei  Mvoearditis  550; 


bei  Scharlach  71.  — , secundäre  562. 
— , Symptome  der  idiopathischen  560. 
— , Therapie  ders.  563.  — durch  Ueber- 
anstrengung  559.  560. 

Herzinfarcte  549.  — , embolische 552. 

Herzinnervation,  Störungen  ders. 
560;  bei  Diphtherie  117. 

Herzinsuf ficienz  500.  501.  — bei 
Lungenemphysem  304;bei  Scharlach  7 1. 

Herzklappenaneurysma,  acutes  bei 
Endoearditis  490. 

Herzklappenfehler  496.  — , Aetio- 
logie  ders.  496.  497.  — , angeborene 
498.  523.  — der  Aorta  497.  — , Blut- 
stauung durch  dies.  499.  — , chron. 
Bronchialkatarrh  bei  solch.  253.  — , 
chronische  durch  Endoearditis  492. 

496.  497.  — , combinirte  524.  — . 

Compensation  ders.  499.  500.  — , 

Complicationen  ders.  525.  536.  537. 
— , Folgezustände  ders.  312.  527.  531. 
— , hereditäre  Veranlagung  zu  dens. 

497.  — bei  Kindern  498.  — bei 

Lungenemphysem  305.  — , Lungen- 
infarctc  bei'  chronischen  438.  — 

bei  chron.  Nephritis  497.  — , Patho- 
logie ders.  498.  — , Prognose  u.  Ver- 
lauf ders.  537.  — am  rechten  Herzen 

498.  — bei  Rheumatikern  496.  497: 
nach  Scharlach  72.  — , Symptome 
ders. ; allgemeine  536.  nervöse  536, 
physikalische  523,  sulijective  525.  — 
in  Folge  Syphilis  497.  — . Therapie 
ders.  539:  der  compensirten  540.  der 
Compensationsstürungen  542,  svm- 
ptomatische  545.  — Typhuskranker, 
Bedeutung  ders  22.  34.  539.  — , 
Wirkung  ders.  auf  die  Circulation  499. 

Herzklopfen  im  Choleraanfall  143; 
bei  Endoearditis  493;  bei  Herzfehlern 
526.  527,  (Behandlg.)  547 ; bei  Myo- 
carditis  552.  — , nervöses  576:  Be- 
handlung 57S;  Diagnose  u.  Prognose 
577. 

Horzkrämpfe  s.  Angina  pectoris  u. 
Stenocardie. 

Herzlähmung  bei  Diphtherie  118. 

Herzmuskel.  aJbuminöse  Trübung 
dess.  530.  572.  — , Atrophie  dess.  bei 
fettiger  Degeneration  573.  bei  Herz- 
fehlern 530,  bei  Pericarditis  583.  587. 
590.  — , Erkrankung  dess.  54S:  bei 
Diphtherie  117,  bei  'Herzfehlern  527. 
530,  bei  Pneumonie  340. — , Kräftigung 
dess.  bei  Kreislaufstörungen  564.  565. 
— . mvocarditische  Herde  in  dems. 
530.  — , primäre  Schwächezustände 
dess.  568.  569.  — , functionellc  üeber- 
anstrengung  dess.  558.  — , Verfettung 
dess.  530.  571.  590,  bei  Typhus  al»- 
dom.  27. 
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Herzneurosen  574. 

Herzruptur  bei  Herzaneurysma  und 
Herziufarctcu  550. 

Herzschlag  bei  Coronararterienskle- 
rose  555.  556;  bei  idiopath.  Herz- 
hypertrophie 562. 

Herzschwäche,  angeborene  568.  — 
bei  Diphtherie  117,  (Behandlg.)  124. 

- bei  Emphysem  (Behandlg.)  307.  — , 
envorbene  569.  — , bei  Lungenödem 
312.  — , toxische  570.  — bei  Typhus 
abd.  29. 

Herzschwielen  530.  549.  — durch 
Arteriosklerose  600.  602.  — , Behand- 
lung bei  dens.  556. 

Herzspitzenstoss.V  erlagerung  dess. 
bei  Lungenschrumpfung  390.  — , ex- 
spira  torisch  es  Verschwinden  dess.  bei 
Pericarditis  externa  588. 

Herztöne,  Verhalten  ders.  bei  Aor- 
teninsufficienz  513;  bei  Aortenstenose 
517;  bei  Arteriosklerose  601;  bei 
Herzhypertrophie  561;  bei  Mitral- 
insuflicienz  502 ; bei  Mitralstenose 
509.  510;  bei  Pericarditis  exsudativ 
586;  bei  Tachvcardie  579. 

Heufieber  und  Heuasthma,  Ent- 
stehung 286.  288.  — Erscheinungen 
und  Behandlung  209. 

Hinken,  intermittirendes  durch 
arterioskler.  Processe  in  den  Arterien 
der  Unterextremitäten  603.  — , Be- 
handlung dess.  604. 

Hungertyphus  49. 

Husten  bei  Lungentuberculose  380; 
bei  Pleuritis  455.  456. 

Hydrocephalus  chron.  nach  Menin- 
gitis cerebrospin.  epidem.  174. 

Hy dropericardiuni  596.  — , klin.  Er- 
scheinungen 596. 

Hydrophobie  187.  189.  — , hysteri- 
sche 190.  — bei  Tetanus  190. 

Hydrops  bei  Herzfehlern  527.  532, 
Behandlung  dess.  545.  — bei  Lungen- 
emphysem 307 ; bei  Malariakachexie 
159;  bei  Pericarditis  587;  bei  Schar- 
lach 69.  70;  bei  Typhus  abdom.  29. 

Hydrotherapie,  lndicationen  für 
dies,  bei  Asthma  293;  bei  Bron- 
chitis acuta  251.  252,  chronica  260; 
bei  Lungentuberculose  414.  417;  bei 
Pleuraschrumpfung  473;  bei  Pncu- 
monia  catarrh.  84.  322.  323,  croupos. 
356.  357 ; bei  Pocken  98  99 ; bei 
Scharlach  76;  bei  Typhus  abdom.  40. 
41.  42,  (Contraindicationen)  43. 

Hytlrothorax  480.  — , Entstehung 
dess.  480.  — , Flüssigkeit  dess.  481. 
— bei  Herzfehlern  532.  — , klin.  Be- 
deutung dess.  481.  — bei  Scharlach 
70.  — , Therapie  dess.  481. 


Hyperästhesie  der  Haut  bei  Menin- 
gitis cerebrospin.  171;  bei  Typhus 
abdom.  27.  31,  recurrens  55. 

Hypochondrie,  nervös.  Herzklopfen 
durch  dies.  577. 

Icterus  bei  Erysipel  107;  bei  Fleck- 
typhus 51;  bei  Herzfehlern  533;  bei 
Influenza  127;  bei  Malaria  158.  159; 
bei  Meningitis  cerebrospin.  epidem. 
172;  bei  croupöser  Pneumonie  340. 
343 ; bei  septischen  u.  pyämischen 
Processen  184;  bei  Typhus  abdom.  19. 

Ueocöcalgurren  Typhuskranker  16. 

Ileotyphus  1;  s.  auch  Typhus. 

Ileus  durch  peritonitische  Verwach- 
sungen im  Typhus  18. 

Immunisirung  gegen  Lyssa  nach 
Pasteur  190,  gegen  Milzbrand  200, 
gegen  Pocken  97. 

Impetigo  contagiosa,  Uebertragung 
bei  Schutzpockenimpfung  98. 

Impferysipel  u.  Impf  roseola,  Vor- 
kommen ders.  98. 

Impft ubercul ose,  diagnostische  Be- 
deutung 360.  361. 

Incontinentia  alvi  et  urinae  im 
Keuchhustenanfall  270. 

Indurationen  der  Lunge  durch  Staub- 
inhalationen 436. 

Infarcte,  embolische  bei  chron.  Endo- 
earditis  491.  549.  — , hämorrhagische 
der  Lunge  437.  438. 

Inf ectionskrankheiten,  acute  all- 
gemeine 1. 

Infiltration,  diffuse  tubereu  löse  der 
Kehlkopfschleimhaut  228;  der  Lunge 
370:  gelatinöse  372.  — , diphtheritische 
d.  Schleimhaut  d.  Luftwege  110.  — , 
pneumonische  bei  Miliartuberculose 
423. 

Influenza  124.  — , Aetiologie  ders. 
125.  — , Complieationen  u.  Nachkrank- 
heiten ders.  127.  129.  130.  — , Dauer 
ders.  128.  — , Diagnose  ders.  130.  — , 
gastrointestinale  127.  — , Infection  mit 
den  spec.  Erregern  ders.  125,  secun- 
däre  mit  nicht  specifischen  Mikroben 
129.  — , influenzaähnliche  Fälle  130. 
— , katarrhalische  127.  — , leichte  u. 
schwere  Form  ders.  127.  — , Pande- 
mien ders.  125.  — , Prognose  ders. 
131.  — , rheumatoide  Form  ders.  127. 

, Rückfälle  ders.  129. — , Symptome 
u.  Verlauf  ders.  126.  , Therapie 

ders.  131.  — , typhöse  Form  ders.  126. 

In f u n d ibularektasien  der  Lungen 
298. 

Inhalationen  bei  Asthma  293;  bei 
Bronchitis  251.  258.  265.  268;  bei 
Kehlkopfkatarrh  220.  223;  bei  Kehl- 
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kopftubereülose  231 ; bei  Keuchhusten 
275 ; bei  Lungenbrand  433 ; bei  Lungen- 
tuberculose  407.  415. 

lujectionen  in  Aneurysmen  zur  Er- 
zeugung von  Gerinnungen  612.  — , 
parenchymatöse  bei  Scharlachdiphthe- 
rie zur  ortl.  Desinl'ection  75. 

Inspirationen  comprimirter  Luft  bei 
Asthma  293;  bei  Pleuritis  473. 

Inspirationsgeräusch  bei  Ventil- 
pneumothorax 479. 

Insufficienz  der  Herzklappen  498: 
der  Pulmonalklappen  521,  der  Semi- 
lunarklappen der  Aorta  510.  524.  608, 
der  Valvula  mitralis  501.  523,  der 
Valvula  tricuspidalis  518. 

Insufflationen,  therapeut.  Wirkung 
bei  Kehlkopftuberculose  230.  231,  bei 
Ozaena  simplex  214. 

Intereostalneuralgic  bei  Aorten- 
aneurysma 609. 

Intermittens  155.  — , larvirte  160. — - 
perniciosa  158,  comatosa  155,  icterica 
158.  — quartana  156.  — quotidiana 
duplicata  156.  — tertiana  156:  ter- 
tiana anteponens  s.  postponens  156. 
157 ; tertiana  duplicata  156.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  Septicopyämie 
181.  186. 

Intoxicationen,  chronische,  Wirkung 
auf  den  Herzmuskel  570. 

Intubation  des  Kehlkopfs  bei  Diph- 
therie 124. 

Jodbepinselung  der  Haut  beiBrust- 
schmerzen  Lungenkranker  415.  416, 
bei  Kehlkopfkatarrh  223,  bei  Pleu- 
ritis 469,  bei  Pocken  99. 

Jodkalium,  Anwendung  und  Wirkung 
bei  Aneurysmen  612;  bei  Arterio- 
sklerose 604;  bei  Asthma  292; 
bei  Bronchitis  chrou.  259,  crouposa 
268;  bei  Diphtherie  123;  bei  Herz- 
fehlern 540;  bei  Lungenemphysem 
307 ; bei  Mediastinaltumoren  4 Sä";  bei 
Meningitis  cerebrospin.  epidem.  176; 
bei  schwiel.  Myocarditis  557 ; bei 
Tachvcardie  580;  bei  Typhus  abdom. 
38. 

Jodnatrium,  therapeut.  Erfolg  bei 
Aneurysmen  in  Folge  Syphilis  612. 

J o d o f o r m i n li  a 1 a ti  o n e n bei  Tuber- 
eulose des  Kehlkopfs  230,  der  Lungen 
407. 

Jodol,  Wirkung  bei  Kelilkopftuber- 
eulose  230. 

Jodschnupfen  209. 

Jodvasogen  zur  Einpinselung  der 
Brust  bei  Pleuritis  469. 

Ipecacuanha,  Darreichung  bei  Dy- 
senterie 137,  bei  Pneumonie  823.  — , 
Idiosynkrasie  geg.  dies.  209. 


Iritis  bei  Typhus  recurrens  59.  — bei 
Variola  93, 

Irido-Chorioiditis,  eitrige  bei  Me- 
ningitis cerebrospinal,  epidem.  171. 
bei  Typhus  recurrens  59. 

Irrigationen  ins  Rectum  bei  chrou. 
Dysenterie  137. 

Jugular venen,  Pulsation  ders.  bei 
Herzfehlern  504.  506.  519,  bei  Lungen- 
emphysem 302,  bei  Pericarditis  584, 
bei  Pleuropericarditis  5SS. 

Kälteanwendung  bei  Endoearditis 
495;  bei  Erysipel  109;  bei  hektischem 
Fieber  Tuberculüser  417;  bei  Herz- 
klopfen 547.  578;  bei  Luugenblutung 
416;  bei  Meningitis  cerebrospinal, 
epidem.  175;  bei  Pleuritis  469.  473; 
bei  Pustula  maligna  201. 

Kalium  c h 1 o r i c u m zu  Gurgelungen  b. 
Diphtherie  123,  scarlatinöser  75;  bei 
Pocken  der  Mund- und  Rachenhöhle  99. 

Kalium  acetieum,  diurctische  Wir- 
kung bei  Pleuraexsudat  469. 

Kaltes  Fieber  s.  Malaria -Erkrank- 
ungen. 

Kaustörungen  bei  Trichinose  204. 

Kehlkopf,  Krankheiten  dess.  216: 
Diphtherie  112.  114.  145.  (Behandlg.i 
120;  Oedem  225.  226;  phlegmonöse 
Entzündung  219:  Pocken  93.  — , Ver- 
halten dess.  im  Typhus  abdomin.  23. 

Kehlkopfabscesse  224.  — , innere 
Eröffnung  ders.  226. 

Kehlkopfkatarrh  s.  Laryngitis. 

Kehlkopfkrebs  241.  — . Pehaudlung 
dess.  242. 

Kehlkopf  m u s k el  -Lä  h m u n g e n 232. 
— durch  Bulbärerkrankungen  234. 
- — im  Gebiete  des  Nerv,  larvngeus 
superior  232.  — im  Gebiete  des  Nerv, 
laryngeus  inferior  s.  recurrens  233: 
der  Glottiserweiterer  235,  des  M.  ary- 
taenoidcus  237,  der  Mm.  crico-arytae- 
noidei  laterales  237,  der  Mm.  thvreo- 
arytaeuoidei  235;  bei  vollständiger 
Lähmung  des  Recurrens  234.  — , The- 
rapie bei  solch.  237. 

Kehlkopfneubildungen  239:  bös- 
artige 241,  gutartige  240.  — , Sym- 
ptome der  gutartigen  240.  241,  der 
malignen  241.  — , Therapie  bei  solch. 
242. 

Kehl  köpf  polypen  240. 

Kehlkopfstenose,  chronische  222. 
— , Behandlung  ders.  224.  226.  — 
bei  Diphtherie  115,  iBehandlg.)  123 j 
bei  acutem  Kehlkopfkatarrh  219;  bei 
Perichondritis  larvngea  225.  226.  227 ; 
bei  Scharlaehnephntis  70;  bei  Tuber- 
culose  des  Kehlkopfs  (Behandlg.i  232. 
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— , Unterscheid"',  von  Trachealstenose 
283. 

Kehl  köpf  tu  berculose227. — , Aetio- 
logie  ders.  227.  — , Diagnose  ders. 
229,  mittelst  Tuberculininjection  230. 
— , patholog.  Befund  bei  ders.  228. 
— , primäre  227.  228.  — , secundäre 
228.  39S.  — , Symptome  ders.  229. 
— , Therapie  ders.  230. 

Kehlkopfuntersuchung  bei  La- 
rynxkatarrh  (acutem)  217,  (chroni- 
schem) 221.  222;  bei  Larynxtuber- 
culose  229.  230;  bei  Muskellähmungen 
des  Kehlkopfs  233.  234.  235.  236 ; bei 
Periehondritis  laryngea  225.  226. 

Keratitis  bei  Influenza  130;  bei  Ma- 
sern 81;  bei  Variola  93. 

Keuchhusten  269.  — , Contagiosität 
dess.  269.  — , Diagnose  dess.  273. 
— , epidem.  Ausbreitung  dess.  269. 
— bei  Erwachsenen  273.  — nach 
Masern  83.  — , Nachkrankheiten  dess. 
272.  — Prodromalerseheinungen  eines 
Anfalles  271.  — , Progn.  dess.  274. 
— , Stadium  catarrhale  270.  274,  con- 
vulsivum  270.  275,  decrementi  272.  — , 
Symptome  dess.  270.  — , Therapie 
dess.  274. 

Klimatische  Kuren  bei  Asthma  293; 
bei  Bronchitis  chronic.  258,  foetid. 
266;  bei  Herzfehlern  542;  bei  Lungcu- 
tuberculose  413;  bei  chron.  Myocar- 
ditis  557. 

Knochenerkrankungen,  tubercu- 
löse  361.  374.  419.  — , typhöse  31. 

Knochen  mark  eit  er  ungen, septische 
und  pyämische  183. 

Knochenschmerzen  bei  septischen 
und  pyämischen  Erkrankungen  183. 

Kochsalz  zur  Stillung  der  Lungen- 
blutungen 416. 

Kochsalzinfusionen,  intravenöse 
bei  Cholera  asiat.  150. 

Kochsalzinhalationen  bei  Bron- 
chitis acuta  251;  bei  Kehlkopfkatarrh 
220;  bei  Kchlkopftuberculose  231;  bei 
Lungentuberculose  415. 

Körperbewegung,  Einfluss  auf  den 
Herzmuskel  bei  Herzfehlern  541,  bei 
idiopath.  Hypertrophie  564. 

K ö rp  erte  m p a ratu  r im  asthmatischen 
Anfall  291;  bei  Dysenterie  135;  bei 
Lyssa  189. — , subfebrile  bei  Lungen- 
tuberculose 393.  — , subnormale  bei 
Collapserscheinungen  der  croupösen 
Pneumonie  339,  durch  Pneumothorax 
476;  bei  Milzbrand  199;  im  Typhus 
abdom.  12.'  17.  18. 

Kolikanfälle  bei  Dysenterie  134. 

Kommabacillen,  Ausbreitung  ders. 
140.  141.  147.  — , Einfluss  der  Aus- 


trocknung auf  dies.  139.  — , Infection 
mit  solch.  139.  140.  141.  — , morplio- 
log.  u.  biolog.  Eigenschaften  ders. 
138.  139. — , Nachweis  ders.  147.  148. 
— , Stoff wechselproducte  ders.  147. 

Iv  o p f r o s e , Krankheitssympt.  ders.  102. 

Krebs kachexie  bei  Lungencarcinom 
446. 

Krebsmetastasen  in  der  Pleura  482. 

K r e i s 1 a u f s t ö r u n g c n 488 ; diätetisch- 
mechanische Behandlung  ders.  563. 
565.  — bei  Cholera  143;  bei  Herz- 
klappenfehlern 499.  526.  530;  hei 
Lungenemphysem  300;  bei  Lungen- 
ödem 312;  bei  Pericarditis  587.  590; 
bei  croupös.  Pneumonie  340;  bei 
Septicopyämie  184;  im  Typhus  ab- 
dom. 28. 

Kreosot-Präparate,  Anwendg.  u. 
Wirkg.  bei  Bronchitis  putrida  265, 
bei  Lungenbrand  433,  bei  Tubereulose 
der  Lungen  407. 

Kriegstyphus  49. 

Kyphoskoliose,  atelektatische  Zu- 
stände der  Lungen  durch  solch.  309. 
310.  — Typhuskranker,  Bedeutung 
ders.  22.  34. 

« 

Lactophenin,  Wirkung  bei  Typhus- 
krauken  45. 

Lähmungsersch  ein  ungen  bei  Diph- 
therie 118.  119.  232.  234;  nach  Keuch- 
husten 273;  bei  Lungengeschwülsten 
446;  bei  Lyssa  189;  bei  eitriger  Pleu- 
ritis 463;  bei  Pocken  94;  bei  Typhus 
abdom.  27,  exanthem.  51. 

Laryngismus  stridulus  238.  — reflec- 
tor.  Ursprungs  238. 

Laryngitis,  acute  216.  218.  — bei 
Cholera  145.  — •,  chronische  221.  — , 
Dauer  der  acuten  219.  — hypoglot- 
tica  acuta  gravis  218.  — hypoglot- 
tica  chronica  hypertrophica  222.  223. 
— , infectiöse  131.  — bei  Kindern 
219.  — , Krankheitsbild  des  acuten 
217.  218,  der  chronischen  221. 

222.  — bei  Masern  81.  84.  — bei 
chron.  Nephritis  221.  — , phlegmo- 
nöse 219.  224.  — bei  Pocken  93. 
— , Prophylaxe  bei  Neigung  zu  solch. 
221.  — bei  Rötheln  86.  ■ — , secundäre 
217.  — stridula  219.  — , Therapie  der 
acuten  220,  der  chron.  223.  — , 

tuberculösc  228.  378.  — bei  Typhus 
abdom.  23,  recurrens  59. 

Laryngotomie  bei  Glottisödcm  227; 
bei  Kehlkopfkrebs  242;  bei  Kehlkopf- 
tubereulose 232 ; bei  Periehondritis 
laryngea  226. 

Larvngotyphus  23. 

Larynxcroup  112.  114.  115.  — , Be- 
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handlang  dess.  123.  — bei  Keuch- 
husten 272 ; bei  Masern  81,  (Behänd lg.) 
S4,  bei  Scharlach  67 ; bei  Typhus  ab- 
dom. 23. 

Leber,  Erscheinungen  ders.  bei  Herz- 
fehlern 533  bef  Lungenemphysem 
304 ; bei  Lungentuberculose  399 . bei 
Malara  154.  i 57 . 159;  bei  Pest  165; 
bei  Pneumonie  341 : bei  Scharlach 
72;  bei  Typhus  abdom.  19,  recurrens 
54.  — , Tiefstand  ders.  bei  pleurit. 
Exsudat  453.  460,  bei  Pneumothorax 
476. 

Leberabscesse  bei  Dysenterie  135; 
bei  Intermittens  159. 

Leberatrophie  bei  Choleratyphoid 
146;  im  Typhus  abdom.  19. 

Leberpuls,  arterieller  514,  venöser 
520. 

Lebertliran,  Verordng.  bei  Tuber- 
culose  412. 

Leichentuberkel,  Beziehung  zur  Tu- 
berculose  402. 

Leptothrixfäden  im  Sputum  bei 
Bronchitis  foetida  262. 

Leukämie  complieirt  mit  hämorrhag. 
Pericarditis  581. 

Leukocytose  bei  Erysipel  106:  bei 
Meningitis  cerebrospin.  epidem.  173: 
bei  croupöser  Pneumonie  340;  bei 
Scharlach  72;  bei  Septicopyämio  183. 
185. 

Lipome  im  Kehlkopf  240. 

Liquor  ferri  sesquichlorati,  Wirkg. 
bei  Darmblutungen  Typhuskranker 
46,  bei  Diphtherie  123. 

Lumbalpunction,  diagnost.  Bedeu- 
tung bei  Meningitis  cerebrospin.  epi- 
dem. 175,  tuberculosa  426.  — , thera- 
peut.  Erfolg  ders.  176. 

Lungenabscesse,  embolischc  439. 
440.  441.  — nach  Pneumonie  352. 
353.  — bei  tropischer  Ruhr  135.  — 
bei  Septicopyämio  184. 

Lungenaf  fectionen  294.  — bei 

Diphtherie  117, (Behandlg.)  124;  durch 
embolischc  Proccsse  437.  439;  bei  In- 
fluenza 129;  bei  Keuchhusten  272; 
bei  Lungenemphysem  294.  295.  296. 
304.  305;  bei  Lvssa  hum.  189:  bei 
Masern  8 1 , (Behandlg.)  84 ; bei  Meningi- 
tis cerebrospinal,  epidem.  173;  bei 
Miliartuberculose  421.  423.  425:  bei 
Pest  166;  bei  Pleuritis  452:  bei  Pneu- 
monie 31S.  327.  332;  bei  Rotz  193; 
bei  Septicopyiitnie  184;  durch  Staub- 
inhalation 436;  bei  Trichinose  205. 
206;  bei  Typhus  abdom.  8.  21,  (Be- 
handlg.) 47,  exanthem.  51,  recurrens 
54. 

Lungen aplasie  308.  — , Behandlung 


ders.  311.  — , Erscheinungen  ders.  310. 
— Kyphoskoliotischer  310. 
Lungenatelektase  308.  — , ätiolog. 
Momente  ders.  309.  — , erworbene 309. 

— bei  Kyphoskoliose  308.  309.  — , 
lobuläre  317.  372,  in  den  unteren 
Lungenlappen  Schwerkranker  311. 
Neugeborener  308.  — , Symptome  ders. 
310.  — , Therapie  ders.' 311. 

L un ge n b 1 äh u ng , acute  beim  asthma- 
tischen Anfall  289:  bei  Bronchitis 
fibrinosa  267.  — bei  Herzfehlern  526. 

— bei  Keuchhusten  273. 
Lungenblutung  bei  Bronchiektasien 

2S0.  281;  bei  Lungenbrand  430;  bei 
Lungentuberculose  367.  381.  — , the- 
rapeut.  Maassnahmen  bei  ders.  416. 
Lungenbrand  427.  — , cireumseripte 
u.  diffuse  Form  dess.  429.  • — , Dia- 
gnose dess.  432.  — , emboliselier  428. 
439.  — , Entstehung  dess.  427.  428. 
429.  — bei  fötider  Bronchitis  261. 
263.  265.  428.  — , Gangränhöhlen  dess. 
429.  — , Neigung Diabetischerzu  solch. 
428. — inFolge  vonPneumonie353. 429. 
— , Prognose  dess.  432.  — , Prophy- 
laxe dess.  433.  - , Symptome  dess. 
429:  physikalische  431.  — , Therapie 
dess.  433.  — , typhöser  Allgemein- 
zustand bei  dems.  431. 

Lungen  ca  pillaren,  Atrophie  ders. 

bei  Lungenemphysem  299. 
Lungencompression  309.  — durch 
Aortenaneurysmen  609.  — , atelekta- 
tische  Zustände  durch  dies.  309.  — 
durch  Pericadialexsudatc  587 ; durch 
pleuritisches  Exsudat  452. 
Lungenechinococcus  446.  447. 
Lungenemphysem  294.  — , Compli- 
eation  mit  Asthma  bronchiale  289.  297. 
304,  mit  chron.  Bronchitis  253.  255. 
296.  299.  305.  436,  mit  Keuchhusten 
272.  297,  mit  anderen  chron.  Erkran- 
kungen 300.  305,  mit  croupöser  Pneu- 
monie 305.  348,  mit  Typhus  abdom. 
22.  34.  — , Diagnose  dess.  305.  — , 
einseitiges  bei  einseit.  Lungenschrum- 
pfung39 1 . — , histolog.  Veränderungen 
bei  dems.  298.  299.  — , Krnnkheits- 
verlauf  u.  Symptome  dess.  299.  304 : 
physikalische  301.  — , Prognose  u. 
Therapie  dess.  306.  — , Wesen  dess. 
294. 

Lungenentzündung  324.  — , inter- 
stitielle durch  Staubinhalation  436. 
Lun  gen  gesell  willst  c 443.  — . Com- 
pressionsorscheinungen  ders.  445.  — , 
primäre  444.  — , Prognosen.  Therapie 
ders.  446.  — , seeundäre  443.  444. 
Lungengrenzen,  pcrcutorischc  bei 
Lungenemphysem  302;  bei  Pericar- 


Register. 


633 


ditis  585;  bei  Pleuritis  exsudat.  459. 
400  461,  fibrinös.  457;  bei  Pneumo- 
thorax 476. 

Lungengymnastik  bei  chronischer 
geschrumpfter  Pleuritis  473. 

Lungeninduration,  braune  442.  — , 
klin.  Bedeutung  ders.  442. 

Lungeni  nfarct,  hämorrhagischer  437. 
— . Diagnose  dess.  441.  — bei  Herz- 
fehlern 438.  535.  — , keilförmige  Ge- 
stalt dess.  439.  — , Sitz  dess.  439.  440. 
— , Symptome  dess.  440:  physikalische 
440. — , Therapie  dess.  441. 

Lungenkrebs  443.  — , metastatischer 
443  444.  — , primärer  444.  — , Sym- 
ptome dess.  444.  445. 

L un  genm  i 1 zb  ra  n d , Behandlung  dess. 
201.  — , Entstehung  dess.  198.  — , 
Symptome  dess.  200. 

Lungenödem  312.  — , acutes  primäres 
313.  — , entzündliches  313.  — , Sym- 
ptome dess.  313.  — , Therapie  dess. 
313.  314.  — , Ursachen  dess.  312.  313. 

Lungenparenchym  im  Auswurf  bei 
Lungenbrand  430. 

Lungenpigmentirung  durch  Staub- 
inhalation 434.  435. 

L un g e n sch r u m pf u n g , sackförmige 
Bronchiektasien  bei  ders.  278.  — bei 
Lungentuberculose  372.  373.  374:  ein- 
seitige 378.  391,  physikalische  Sym- 
ptome 388.  390.  391.  — nach  Pneu- 
monie 352.  — in  Folge  syphilitischer 
Infiltration  447. 

Lungenschwindsucht  359.  — , ga- 
loppircnde  378. 

Lungenstarrheit  bei  Herzfehlern  526. 

Lungensyphilis  447.  — der  Neuge- 
borenen 448.  — , Therapie  ders.  448. 

Lungentuberculose  359. — , Aetio- 
logie  ders.  359.  362.  — , Anfang  ders. 
371.  375.  377,  in  den  unteren  Lungen- 
lappen  388.  — ■,  angeborene  368.  — , 
Ansteckungsfähigkeit  ders.  300.  406. 
— , Ausbreitung  ders.  371.  375.  378. 
— , Ausgänge  ders.  370.  — , chronische 
378.  391.  — , Complicationen  ders. 
373.  379.  397.  — , Diagnose  ders.  402, 
durch  Nachweis  der  Tuberkelbacillen 
im  Auswurf  384.  385.  402;  differen- 
tielle 403:  von  Bronchiektasien  281. 
— , Disposition  zu  ders.  365.  366.  367. 
368.  375.  376.  — , disseminirte  392. 
— , Infectionswege  ders.  362.  363.  364. 
— nach  Keuchhusten  273,  bei  Lungen- 
emphysem 301.  305,  nach  Masern  83. 
— , locale  369.  — der  Lungenspitzen 
371.  386.  — , Pathologie  ders.  359. 
369—374.  — , pneumonische  321.  348. 
352.  377.  392.  — , primäre  374.  — , 
Prognose  ders.  405.  — , Prophylaxe 


ders.  406.  — , Reaction  Tuberculöser 
auf  Tuberculininjectionen  404.  — , se- 
cundäre  373.  401.  436.  — mit  secun- 
dären  entzündlichen  Processen  371. 

373.  374.  — , Symptome  ders.:  allge- 
meine 374.  376.  377.  393,  physikalische 
385.  387,  von  Seiten  der  Lungen  376. 
379,  von  Seiten  der  übrig.  Organe  397. 

- nach  scrophulösen  Erkrankungen 
376.  — , Therapie  ders.  406.  407:  di- 
ätetische 411 , klimatische  413,  sym- 
ptomatische 415.  — , Vererbung  ders. 
367.  368.  — , klinischer  Verlauf  ders. 

374.  375.  378. 

Lupus,  ätiolog.  Bedeutung  der  Tuber- 
kelbacillen bei  dems.  361.  364.  402. 

Lymph bahnen  der  Haut,  Strepto- 
kokkeninfection  durch  dies,  bei  Ery- 
sipel 101.  105. 

Lymph  d r ü s en s c h well  u u g bei  Diph- 
therie 113;  bei  Erysipel  107;  bei 
Lungenkrebs  444.  445;  bei  Lungen- 
tubereulosc  401;  bei  Lyssa  189;  bei 
Milzbrand  200;  bei  Pest  165;  bei 
Scharlach  65.  67.  72,  (Bchandlg.)  76; 
bei  'Typhus  abdom.  18. 

Lympli  drüsentuberculose374.401. 
— , Behandlung  ders.  407.  — , Ent- 
stehung ders.  365.  — , retrobronchiale 
256.  — , Veranlassung  zu  allgem.  Mi- 
liartubcrculose  419,  zu  tuberculöser 
Pleuritis  449. 

Lymphombildungen  in  der  Leber 
bei  Typhus  abdom.  19. 

L y mphosa  r k o m e , maligne  der 
Lungen  446,  des  Mediastinum  483. 

Lyssa  187.  — , Aehnlichkeit  mit  Te- 
tanus hydrophobicus  190.  — , Dia- 
gnose ders.  189.  — , experimentelle 
Erzeugung  ders.  188.  — , hydropho- 
bisches  Stadium  ders.  189.  — , Incu- 
bationsdauer  ders.  188.  — , mania- 
kalisches  Stadium  ders.  187.  189. — , 
paralytisches  Stadium  ders.  187.  189. 
— , patholog.-anatom.  Befund  bei 
ders.  189.  — , prophylaktische  Impfung 
ders.  190.  — , Symptome  ders.  188. 
— , Therapie  ders.  199.  — , Ueber- 
tragung  ders.  auf  den  Menschen  187. 

Magensymptome  bei  Bronchitis  foe- 
tida  264  ; bei  Cholera  142;  bei  Dysen- 
terie 134;  bei  Erysipel  106;  bei  Herz- 
fehlern 534;  bei  Intermittons  158; 
bei  Lungengangrän  431.  433;  bei 
Milzbrand  199;  bei  Phthise  398;  bei 
pleuritischen  Exsudaten  453  ; bei  Roz 
193;  bei  Trichinose  204. 

Malaria-Erkrankungen  150.  — , 
chronische  154.  — , Diagnose  ders. 
160.  — Disposition  zu  solch.  154.  — , 
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Formen  ders.  155.  — , Heimstätten 
ders.  151.  — , Incubationszcit  bei  dcns. 
154.  — , Infection  mit  dem  Virus  ders. 
153.  — bei  Kindern  158.  — , larvirte 
160.  — , miasmatischer  Charakter  ders. 
150.  — , nervöse  Erscheinungen  ders. 
158.  159.  — , Pigmentbildung  bei 
deus.  154.  — , remittirende  u.  conti- 
nuirliche  159.  — , secundäre  Erkran- 
kungen nach  solch.  159.  — , Therapie 
ders.  161.  — , Uebertragung  ders.  151. 

Malariakachexie,  chronische,  Er- 
scheinungen ders.  159. 

Malarianeuralgien  160. 

Malariaplasmodien  151. — , biolog. 
Formen  ders.  151.  152.  153.  — , Nach- 
weis ders.  161.  — , Uebertragung  ders. 
auf  den  Menschen  153.  154. 

Mall  ein,  diagnost.  Bedeutung  bei 
Rotz  195. 

Malleus  192. 

Maseru  77.  — , Complicationcn  ders. 

81.  83.  — -,  Contagiosität  ders.  78.  — , 
Diagnose  ders.  83.  — , epidemisches 
Auftreten  ders.  77.  — , Eruptions- 
stadium ders.  79.  — , hämorrhagische 
80.  83.  — , Impfung  ders.  78.  — , In- 
cubationsstaclium  bei  dens.  78.  — , 
Initialstadium  ders.  78.  — , Katarrh 
bei  dens.  78.  81.  — Bez.  zu  Keuch- 
husten 83.  269,  zu  Lungentuberculose 
83.  — , Prognose  ders.  83.  — , Pro- 
phylaxe bei  dens.  84.  — , rudimentäre 
Fälle  ders.  82.  — , schwarze  SO.  — , 
secundäre  Infectioncn  bei  dens.  81. 

82.  — , Symptome  ders.  78.  — , The- 
rapie ders.  84.  — , typhöse  Form  ders. 

83.  — , Verlaufseigenthümlichkeiten 
ders.  82. 

Masernausschlag  79.  S3. 

Maserndiphtherie  81. 

Massage,  therapeut.  Werth  bei  Kreis- 
laufstörungen 565.  566;  bei  Oedein 
Herzkranker  546. 

Mechanotherapie  bei  Herzfehlern 
539.  541;  bei  idiopath.  Ilcrzhyper- 
tropliie  563.  565;  bei  lierzmuskel- 
schwäche  571;  bei  cliron.  Myocarditis 
557. 

Mediastinaltumorcn  483. — , Com- 
pressionserscheinungen  ders.  484.  — , 
Diagnose,  Prognose  u.  Therapie  ders. 
485. 

M e di a s t i n o p er i cardi  t is,  physi- 

kalische Symptome  ders.  587.  588. 

Mediastinum,  Verschiebung  dess. 
durch  Pleuraexsudate  453.  460. 

Meningitis  cerebrospinalis,  epi- 
demische 167.  — , Actiologie  ders. 
167.  — , Diagnose  (leis.  174,  mittelst 
Lumbalpunetion  175.  — , Disponirung 


für  dies.  169.  — , epidem.u.  sporadisch. 
Auftreten  ders.  167.  168.  — , In- 
fectionsweg  bei  ders.  168.  — , inter- 
mittirender  Charakter  ders.  170.  — , 
Krankheitserreger  u.  Art  der  In- 
fection ders.  168.  — , Nachkrankheiten 
ders.  174.  — , patholog.  Befund  bei 
ders.  169.  — . Prognose  u.  Therapie 
ders.  175.  — , Recidive  ders.  174.  — , 
secundäre  175.  — siderans  170.  — , 
Symptome  ders.  169.  — , eitrige 
175.  — , Complication  mit  Bronchitis 
foetida  264,  mit  Erysipel  107,  mit 
croupöser  Pneumonie  175.  342.  354, 
mit  Rotz  193,  mit  Scharlach  67.  — , 
tuberculöse  174.  — bei  Miliar- 
tuberculose  421.  422.  424;  nach  Pleu- 
ritis 464;  im  Verlauf  der  Phthise  402. 

Menstruationsanomalien  bei 
Pocken  88,  bei  Typhus  abdom.  32. 

Menthol  in  öliger  Lösung  zur  örtl. 
Behaudlg.  tubereulöscr  Geschwüre  im 
Kehlkopf  231. 

M es  e nt  e ria  1 drüse  n . Betheiligung 
beim  Typhus  abdom.  19.  — , Tuber- 
culose  ders.  401. 

Meteorismus  bei  Darm  tuberculöse 
399 ; bei  Typhus  abdom.  16,  (Behaudlg.) 
46,  exanthem.  50. 

Migräne  durch  Nasenaffectionen  212. 

Mikrokokken,  ätiolog.  Bedeutung 
solch,  bei  Endoearditis  499.  489,  bei 
Erysipel  101.  102,  bei  Influenza  129, 
bei  Meningitis  cerebrospin.  epid.  16S, 
bei  Pleuritis  450.  451.  bei  Pneumonie 
317.  324.  325,  bei  Septicopyämic  177. 
178.  ISO,  (Nachweis  ders.  im  Blut)  183. 

Mikrokokken  - Emboli  bei  septi- 
schen u.  pyämischen  Erkrankungen 
178.  ISO. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeu- 
tung solch,  bei  Endoearditis  4 'S.  bei 
katarrhal.  Pneumonie  317. 

Milchkur,  Wirkung  ders.  bei  Lungen- 
tuberculose 412,  bei  Scharlachnepnri- 
tis  77. 

Milchsäure  zur  Actzung  tubereulöscr 
Kohlkopfgeschwüre  231. 

Miliarcarcinosc  der  Lungen  444. 

M i 1 i a r i a bei  Trichinose  205 ; bei  Typhus 
abdom.  30. 

Mili  a rtubercul  ose,  acute  allgemeine 
418.  — , anatom.  Befund  bei  ders.  419. 
— , Augenbefund  bei  ders.  424.  — , 
Diagnose  ders.  36.  425,  differentielle 
von  Abdominaltyphus  425.  — , intcr- 
mittirende  Form  ders.  422.  — , Krank- 
heitsverlauf ders.  420,protrahirter422. 

— nach  Pleuritis  464.  — , Prognose 
ders.  426.  — , Symptome  der  Allgc- 
meininfection  bei  ders.  420.  422,  des 


Register. 


635 


Gehirns  421.  424,  der  Lungen  420. 
421.  423.  — , Therapie  ders.  426.  — ■, 
typhöse  Form  de  re.  420.  425.  — , Ur- 
sachen ders.  418.  419.  — der  Menin- 
gen 421.  — der  Nieren  400. 

Milzabscesse  bei  remittir.  Wechsel- 
fieber 159;  im  Verlauf  des  Typhus 
recurrens  59. 

Milzbrand  195. — , Diagnose dess.  200. 
— , leichtere  Formen  dess.  199.  — 
beim  Menschen,  Uebertragung  dess. 
197.  — , pathologischer  Befund  bei 
dems.  200.  — , prophylaktische  Impfung 
dess.  200.  — , Therapie  dess.  200.  — 
der  Tliiere  196. 

Milzbrandbacillen,  morpholog.  u. 
biolog.  Eigenschaften  ders.  195.  196. 

Milzbrandcarbunkel  19S. 

Milzbrandödem  198. 

Milzbrandsporen  196.  — , Wider- 
standsfähigkeit ders.  196. 

Milzinf  arcte , embolische  bei  Herz- 
klappenfehlern 536 ; im  Typhus  abdom. 
19,  recurrens  59. 

Milzschwellung  bei  Amyloidentar- 
tung 400;  bei  Erysipel  106  ; bei  Herz- 
fehlern 533;  bei  Influenza  126;  bei 
Malaria  157.  159.  160;  bei  Meningitis 
cerebrospinal,  epidem.  172;  bei  Miliar- 
tuberkulose 424;  bei  Milzbrand  200; 
bei  Pest  165;  bei  Pneumonie  341;  bei 
Pocken  88.  93;  bei  Scharlach  63.  72; 
bei  septischen  u.  pyämischen  Processen 
180.  181.  184;  bei  Typhus  abdom.  8. 
19.  35,  exanthem.  50*,  recurrens  54. 

Mineralwasserkuren  bei  Bronchitis 
258;  bei  Herzneurosen  578;  bei  Kehl- 
kopfkatarrh 223 ; bei  Lungenemphysem 
307;  bei  schwiel.  Myocarditis  557. 

Mitral  insufficienz  500.  — , physika- 
lische Symptome  ders.  503.  523.  — , 
Prognose  ders.  539.  — , relative  514. 
566. 

Mitralstenose  504.  — , angeborene 

523.  — , Lungeninfarct  bei  ders.  438. 
— , physikalische  Symptome  ders.  506. 

524.  — , Prognose  ders.  539. 

Morbilli  77.  — conflucntes  80.  — pa- 

pulosi  80.  — vesiculosi  80. 

Morphium,  Indicationen  für  dass  bei 
Angina  pectoris  557.  576;  bei  Asthma 
293:  bei  Bronchitis  251;  bei  Endo- 
carditis  495 ; bei  Herzfehlern  547  ; bei 
Influenza  131;  bei  Kehlkopfkatarrh 
220;  bei  Kehlkopftubcrculose  231; 
nach  Keuchhustenanfällen  275;  bei 
Lungentuberculose  415.  416;  bei  Peri- 
carditis  595;  bei  Pleuritis  469;  bei 
Pneumonie  356;  bei  Pneumothorax 
480;  bei  Spasmus  glottidis  239;  bei 
Typhus  abdom.  47. 


Mundaff  ectioncn  bei  Diphtherie  117; 
bei  Lungentuberculose  398 ; bei  Pocken 
93,  (Behandlg.)  99;  bei  Typhus  abdo- 
min.  19,  (Behandlg.)  39. 

Muskatnussleber,  atrophische  bei 
Herzfehlern  533. 

Muskelabscesse  durch  septische  In- 
fection  179.  180.  183. 

Mu  ske  1 b 1 u t ungen  in  die  Recti  abdom. 
bei  Typhus  31. 

Muskelcontracturen  bei  Meningitis 
ceresbrospinal.  epidem.  172. 

Muskelerregbarkeit  bei  Lungentu- 
berculoso  394 ; bei  Trichinose  204 ; bei 
Typhus  abdom.  25.  31,  recurrens  55. 

M uskel  krämpfe  im  Choleraanfall  144. 
— bei  Lyssa  189.  — bei  Meningitis 
cerebrosp.  ep.  171. 

M u s k c 1 s c h m e r z e n bei  Bronchitis  244, 
foctida  264;  bei  Herzfehlern  527;  bei 
Influenza  126.  127;  bei  Lungenbrand 
431;  bei  Scharlach  72;  im  Typhus 
abdom.  31. 

Muskelstarre  bei  Cholera  146;  bei 
Meningitis  cerebrospinal,  epidem.  172. 

M u s k e 1 1 r i c h i n e , Lebensgeschichte 

ders.  202.  — , patholog.  Veränderungen 
der  Muskeln  durch  dies.  206.  — , Sym- 
ptome ders.  204.  205. 

Mycosis  intestinalis  195.  — , Behand- 
lung ders.  201.  — , Svmptome  ders. 
199. 

Myelitis,  secundäre  im  Gefolge  von 
Ruhr  136. 

Myocarditis  548.  — , acute  551,  in- 
fectiöse  117.  180.  — durch  Arterio- 
sklerose 602.  — , Ausgang  ders.  554. 
— , chronische  551.  — , Diagnose  ders. 

555.  — , Entstehung  ders.  549.  550. 
— , Folgezustände  ders.  550.  555.  — 
bei  Herzfehlern  530.  552;  bei  Schar- 
lachnephritis 72.  — , interstitielle  bei 
Typhus  27.  — , schwielige  549.  — , 
Symptome  ders.  552.  — , Therapie  ders. 

556. 

Myodegeneration  des  Herzens  549. 
571:  bei  Diphtherie  117,  bei  Herz- 
fehlern 530,  bei  croupöser  Pneumonie 
340. 

Myositis  durch  Trichinen  204.  206. 

Mvrtol  bei  Bronchitis  foetida  265;  bei 
Lungenbrand  433. 

Myxome  im  Kehlkopf  240. 


Nachtseh weisse  bei  Lungentuber- 
culose 376.  396.  402.  — , Behandlung 
bei  solch.  417. 

Nackenstarre  bei  Meningitis  cerebro- 
spin.  epid.  169.  174,  tuberculosa  42 1 ; 
im  Typhus  abdom.  25. 
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X ä h r p r ii  p amte,  künstliche  bei 
Lungentuberculose  412. 

Nagelaf t'ccti onen  durch  trophische 
Störungen  im  Typhus  abdom.  31. 

Naphtalin,  antiparasitäre  Wirkung 
bei  Dysenterie  137,  bei  Typhus  ab- 
dom. 38. 

Narben  bi  klung  im  Kehlkopf,  dia- 
gnost.  Bedeutung  230.  — der  Pleura 
448.  453. 

Narcotica,  Anwendg.  solch . bei  Asthma 
293,  bei  Bronchitis  260.  266,  bei  ner- 
vös. Herzklopfen  578,  bei  Kehlkopf- 
tuberculose  231,  bei  Lungenemphysem 
307,  bei  Lungentuberculose  415.  416, 
bei  Lyssa  190,  bei  Meningitis  cerebro- 
spinal. epidem.  176,  bei  Pneumonie 
356.  359,  bei  Spasmus  glottidis  239. 

N asenaff  ectionen  208. — beiAsthma 
285.  287;  bei  Diphtherie  114. 117 ; bei 
Erysipel  102.  104;  bei  Flecktyphus 
50;  bei  Masern  78.  81;  bei  Rötheln 
86;  bei  Rotz  192.  193;  bei  Scharlach 
66.  68,  (Behandlg.)  76.  — , katarrha- 
lische 208.  — , typhöse  24.  50.  59. 

Nasenbluten  215  — , Behandlg.  dess. 
216.  — , habituelles  215.  — im  Ini- 
tialstadium des  Typhus  abdom.  8.  12. 
24,  recurrens  59.  — bei  Malariakachexie 
159.  — als  vicariirende  Menstruation 
215. 

Nasen douche  zur  örtl.  Behandlg.  der 
Nasenschleimhaut  bei  Katarrh  211. 
214. 

Nasenkatarrh,  acuter  s.  Coryza.  — , 
chronischer  211.  — , atrophische  Form 
dess.  212.  — , Diagnose  dess.  212. 
213.  — , Hypertrophie  der  Schleim- 
haut bei  dems.  211.  — , subjective 
Beschwerden  bei  solch.  212  213.  — , 
Therapie  dess.  212.  214.  — , tuber- 
culöser  213.  374. 

Natrium  aceticum  bei  Pleuritis  469. 
nitrosum  bei  Angina  pectoris  557. 
576,  bei  Asthma  293.  — salicylicum 
bei  Endocarditis  495,  bei  Pleuritis 
469,  bei  Typhus  abdom.  45. 

Nephritis,  acute  bei  Peripleuritis  374. 
— , acute  hämorrhagische  bei  Endo- 
carditis 493.  494  495,  bei  Erysipel  107, 
bei  Pleuraexsudat  463,  bei  Typhus 
recurrens  59.  — bei  Cholera  asiat. 
145.  116.  147.  — , chronische  bei 

Asthma  humidum  256,  bei  Diphtherie 
118,  bei  Lungenemphysem  305.  — bei 
Herzfehlern  534;  hei  Influenza  130; 
bei  Lungentuberculose  400;  bei  Ma- 
laria 158;  bei  Masern  S‘2;  bei  Pneu- 
monie 'Hl:  bei  Scharlach  88.  68.  70. 
71.  73,  (Behnndlg.i  70:  bei  septischer 
und  pviimischer  Infeetion  180.  ls.l. 


185;  bei  Typhus  abdom.  31,  exau- 
them.  51:  bei  Varicellen  100. 

Nephrotyphus,  Symptomenbild  31. 

Nervendegeneration,  periphere  bei 
Lungentuberculose  397.  — , postdipb- 
theritisebe  119. 

Nervenerscheinungen  bei  Cholera 
asiat.  145:  bei  Diphtherie  118.  (Pro- 
gnose) 119,  (Therapie)  124:  bei 

Herzfehlern  536;  bei  Influenza  130. 
131 ; bei  Keuchhusten  272 ; beiLungen- 
geschwülstcn  446:  bei  Lungentuber- 
culose 396.  397 ; bei  Meningitis  c-ere- 
brospinal.  epidem.  170.  171.  174:  bei 
Miliartuberculose  424  ; bei  eroupöser 
Pneumonie  331.  341.  342.  347 : bei 
Pocken  94 ; im  Verlauf  und  nach  Ab- 
lauf des  Typhus  abdom.  24.  41.  (Be- 
handlung) 47,  exanthem.  50.  52:  des 
pernieiösen  Wechselfiebers  15S.  159. 

Nervenfieber  24. 

Nervenlähmung  des  Larvngeus  in- 
ferior s.  recurrens  233,  vollständige 
234.  — des  Larvngeus  Superior  232. 

Nervina  bei  nervösem  Herzklopfen 
578. 

N e t z h a u t b 1 u t u n g e n bei  Endocarditis 
493.  494 : bei  septischen  und  pyämi- 
schen Erkrankungen  184.  185. 

Neubildungen  im  Kehlkopf  239.  — 
in  den  Lungen  443.  — im  Mediastinum 
4S3.  — in  der  Pleura  482.  — der 
Trachea  282.  — , tuberculöse  369, 
diffuse  370. 

Neuralgien  bei  Aortenaneurysmen 
609;  bei  Influenza  130.  — , intemiit- 
tirende  160.  — bei  Lungenkrebs  446 ; 
bei  Lungentuberculose  397:  bei  Ty- 
phus abdom.  27,  exanthem.  51. 

Neuritis,  multiple  bei  mbereulüsen 
Kranken  397 : bei  Typhus  27.  — op- 
tica bei  Meningitis  cerebrospinal  171; 
bei  acuter  allgemeiner  Miliartubercu- 
lose 425. 

Neurosen  des  Herzens  574. 

Nicotin  Vergiftung,  chron..  Angina 
pectoris  durch  solche  575.  — , Herz- 
schwäche durch  solche  570. 

Nieren,  atrophische  Vorgänge  in  dens. 
bei  Arteriosklerose  602.  — . cyano- 
tische  Induration  ders.  bei  Herzfehlern 
534. — , Tuberculöse  ders.:  Entstehung 
365,  patholog.  Veränderungen  400. 
— , Verhalten  ders.  bei  Cholera  asiat 
146,  bei  Diphtherie  118.  bei  Lungen- 
emphysem 301.  305.  bei  Lungentuber- 
culose 400,  bei  Malaria  154. 

Nierenabscesse  durch  septische  In- 
fection  179. 

N ieren  b In  tu  ngen  bei  Endocarditis 
493.  494. 
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Niereninfarcte,  cmbolische  bei  Herz- 
fehlern 535. 

Nitroglycerin  bei  Angina  pectoris 
557.  576;  bei  Asthma  293;  bei  steno- 
cardischen  Anfällen  547.  576. 

Noma  bei  Masern  82. 

Nux  vomica  bei  Diphtherie  124. 

Oblitcration  des  Herzbeutels  563. 
571.  583.588.  — der  Pleurablätter  453. 
463. 

Oedem  der  Brustwand  bei  Empyem 
466.  — durch  Druck  von  Mediastinal- 
tumoren  auf  die  Gefässe  484.  — bei 
Herzklappenfehlem  516.  532.  — des 
Larynxeinganges  (der  Ligg.  aiycpi- 
glottica)  225.  226. — bei  Lungenkrebs 
445;  bei  Lungentuberculose  402;  bei 
Milzbrand  198;  bei  Scharlach  69.  70; 
bei  Trichinose  205;  bei  Typhus  ab- 
dom.  29.  — der  unteren  Körporbälfte 
bei  I’ericardial  Verwachsungen  590. 

Oesophagus,  Compression dess. durch 
Aortenaneurysmen  609,  durch  Media- 
stinaltumoren  484.  — , Diphtherie  dess. 
117.  — , Pocken  in  dems.  93. 

Ohnmachtsanfälle  bei  Herzfehlern 
518.  522,  OBehandlg.l  548;  bei  Sklerose 
der  Coronararterien  554. 

Ohraffectionon  bei  Diphtherie  117; 
bei  Influenza  130;  bei  Masern  Sl;  bei 
Meningitis  cerebrospin.  epidem.  171. 
174;  bei  Pocken  93;  bei  Rhinitis  210. 
212 ; bei  Scharlach  66.  67 ; bei  Typhus 
abdom.  20,  exanthem.  51. 

Ophthalmoskopisch  er  Be  fundbei 
Miliartuberculose  424 ; bei  Meningitis 
cerebrosp.  ep.  171. 

Opium,  ludicationen  f.  dass,  bei  Cholera 
asiat.  149,  bei  Lungentuberculose  417, 
bei  Typhus  abdom.  46. 

Orchitis  Typhuskranker  32. 

Orthoform,  Einblasungen  bei  Kehl- 
kopftuberculose  231. 

Orthopnoe  bei  Pericarditis  583. 
durch  grosse pleuritischeExsudate  459. 

Osteo  - arth  ropathie  hypertroplii- 
ante  bei  Bronchiektasien  280. 

Osteomyelitis  durch  septische  und 
pyämische  Infection  178.  183. 

Otitis  media  bei  Diphtherie  117.  — , 
eitrige  bei  Influenza  130,  bei  Masern 
81,  bei  Pocken  9.3,  bei  Scharlach  66. 
67,  (Behandlg.)  76;  bei  Typhus  ab- 
dom. 20.  21,  exanthem.  51. 

Ozaena  211.  — , einfache  212.  — , sy- 
philitische 214.  — , Therapie  ders.  214. 
— , tuberculöse  213. 

P achydermia  laryngis  222. 

Panophthalmitis,  septische  184. 


Papillome  des  Kehlkopfs  240. 

Paraplegie  bei  Embolie  der  Bauch- 
aorta Herzfehlerkranker  535 ; bei  Me- 
ningitis cercbrospiual.  epidem.  172; 
nach  trop.  Ruhr  136. 

Parasiten  als  Erreger  der  Malaria  152. 
153,  der  Trichinose  202. 

P arese  des  Arms  bei  Lungenkrebs  446, 
bei  eitriger  Pleuritis  463.  — der  Stimm- 
bänder bei  Kehlkopfkatarrh  217.  222. 
233,  bei  Perichondritis  arytaenoidea 
225. 

Parietalthrombosen  im  Herzen  550. 

Parotitis  bei  Choleratyphoid  145;  bei 
Pocken  93 ; bei  Scharlach  67 ; bei 
Typhus  abdom.  21,  exanthem.  51, 
recurrens  59. 

Patcllarreflexe,  Erlöschen  ders.  bei 
Diphtherie  119,  bei  Trichinose  204. 

Pelioma  typhosum  30. 

Peptonurie  bei  Pneumonie  während 
der  Lösung  342. 

Perforationsperitonitis  durch  dy- 
senterische Geschwüre  136;  durch  ty- 
phöse Darmgeschwüre  17.  18. 

Peribronchitis  tuberculosa  371.  374. 

Pericardial exsudat,  Entleerg.  dess. 
595.  — , Folgeerscheinungen  dess.  587. 
— , Symptome  dess.:  physikalische 
584.  585.  586,  subjective  583. 

Pericardialverwachsung  588.  — , 
Ascites  und  Oedem  der  unteren  Ex- 
tremitäten bei  ders.  590.  — , Ent- 
stehungders.  583.  588. — , Herzmuskel- 
atrophie bei  ders.  57 1 . — , Krankheits- 
bild ders.  590.  ■ — mit  chron.  Peritonitis 
uud  Pleuritis  complic.  591.  — , systo- 
lische Einziehung  der  Herzgegend  bei 
ders.  589.  — , diastol.  Venencollaps 
bei  ders.  589. 

Pericarditis  580.  — , adhäsive  588. 
— , chronische  582.  594,  Unterschei- 
dung von  H erzm uskolerkran k g.  563. 
— , Diagnose  ders.  592.  — , eitrige  582. 
— externa  582.583.587. — , fibrinöse  582. 
— , Folgeerscheinungen  ders.  587.  - 
bei  Geieukrheumatism.  580.  — , hä- 
morrhagische 581.  582.  — bei  Herz- 
fehlern 527.  531.  581;  bei  chron.  Ne- 
phritis 581;  bei  Pleuritis  450.  462. 
463.  581;  bei  Pneumonie  339.  354. 
581;  bei  Pocken  93;  bei  Potatoren 
581.  582.  — , primäre  acute  580.  — , 
Prognose  u.  Verlauf  ders.  593.  — bei 
Scharlachnephritis  72.  581-,  bei  Scor- 
but  581.  582.  — , serofibrinöse  582. 
— , Symptome  ders. : physikalische  584, 
subjective  583;  der  einzelnen  Formen 
587.  — , Therapie  ders.  594.  — , tuber- 
culöse 400.  464.  581.  582.  592. 

Perichondritis  larvngea  224.  — 
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arytaenoidea  und  cricoidea  225.  — , 
Diagnose  ders.  225.  — , eitrige  224. 
— externa  224.  — interna  224.  — , 
collaterales  entzündl.  Oedem  durch 
dies.  225.  226.  — hei  Pocken  93. 

224.  — , Symptome  ders.  224.  — The- 
rapie ders.  225.  — , tuberculöse  224. 

225.  228.  — bei  Typhus  abdom.  23. 
225.  — thyreoidea  225. 

Periostitis  durch  septische  und  pyä- 
mische Inf  ection  183;  im  Suppurations- 
stadium  der  Pocken  93;  im  Anschluss 
an  Typhus  abdom.  31. 

Perip leuritis  473.  — durch  Aktino- 
mykose  486.  — , S57mptome,  Diagnose 
u.*  Behandlung  ders.  473.  474. 

Peripneum onie  329. 

Peritonitis,  chronische  bei  Pericar- 
dialverwachsuug  591.  — complic.  mit 
Pleuritis  450.  463.  464.  — , tuberculöse 
399.  — bei  Typhus  abdom.  17.  18. 
43,  (Behandlg.)  46. 

Perl  sucht,  Verwandtschaft  mit  der 
menschl.  Tuberculöse  361.  364. 

Pertussin,  therap.  Wirkg.  bei  Keuch- 
husten 275. 

Pertussis  269;  s.  auch  Keuchhusten. 

Perubalsam-Inhalation  bei  Kehl- 
kopftuberculose  231. 

Pest  163.  - — , Ausbreitung  ders.  164.  — , 
Behandlung  ders.  167.  — , Compli- 
cationen,  Nachkrankheiten,  Recidive 
ders.  166.  — , Erreger  ders.  163.  — , 
Formen  ders.  165.  166.  — , Geschicht- 
liches über  163.  — , Krankheitssym- 
ptome u.  Verlauf  ders.  165. 

Pestbacillen  163.  164.  — , Infection 
mit  dens.  164.  165. 

Pestis  siderans  165. 

Petechialtyphus  48.  50. 

Peyer’sche  Plaques,  typhöse  Er- 
krankung ders.  15. 

Pharyngotyphus  20. 

Ph ary nxtu berculoso  374.  398. 

Phenacetin  bei  acuter  Endocarditis 
495;  bei  Influenza  131;  bei  Typhus 
abdom.  45. 

Phlebitis,  eitrige  durch  septische  In- 
fection 180.  — , Unterscheidung  von 
Malaria  160. 

Phlegmonen  der  Haut  bei  Erysipel 
101.  105;  bei  Pocken  93;  bei  Septico- 
pvämie  182.  185.  — des  Kehlkopfs 
219. 

Phosphor,  therapeut.  Verwende;,  dess. 
bei  Spasmus  glottidis  rhachitischer 
Kinder  239. 

Phthiseophobie  der  11  vpochonder 
403. 

I’  h t h i s i s florida  378.  393.  — ineipiens 
387.  — laryngis  227.  — pulmonum  359. 


Pigmentablagerung  in  den  Körper- 
organen  bei  Malaria  154.  157. 
Pigmentinduration  der  Lungen 
442:  bei  Staubinhalationen  434.  436, 
bei  Tuberculöse  372.  373. 
Pikrinsäure  bei  Trichinose  207. 
Pikrotoxin  bei  Xachtschweisseu  der 
Phthisiker  417. 

Pilocarpin  zu  Schwitzkuren  bei  Hy- 
drops Herzkranker  546.  bei  Pleuritis 
469. 

Pityriasis  versicolor  bei  Lungentuber- 
culose  402. 

Plätschergeräusch,  metallisches  bei 
Pneumothorax  mit  Exsudatbildg.  477. 
Pleura.  Krankheiten  ders.  448:  Krebs 
444.  446.482 ; metastatische  Actinomy- 
koseherde  486 ; Syphilis  448.  — , Neu- 
bildungen ders.  482.  — , Verwach- 
sungen ders.  453.  463.  — , patholog. 
Zustand  ders.  bei  Pneumothorax  476. 
Pleurafistel  nach  Empyem  468. 
Pleuraschrumpfung,*  narbige  bei 
Pleuritis  453.  462,  (Behandlg.)  473; 
bei  Tuberculöse  der  Lungen  397. 
Pleuritis  448.  — , adhäsive  397.  453. 
— , anatom.  Veränderungen  der  Pleura 
bei  derselben  451,  bei  tuberculöser 
465.  — , bronchiektatisehe  Cavemen 
durch  dies.  278.  — , chronische  473. 
— , Complicationcn  und  Formen  ders. 
463 — 465.  587. — , Diagnose  ders.  466, 
der  die  Pneumonie  begleitenden  338. 
— , doppelseitige  464.  468.  — , eitrige 
338.  397.  451.  454.  465:  bei  fötider 
Bronchitis  283,  hei  Lungeubrand  429. 
431. 450;  durch  embol.  Lungenabscess 
440,  durch  sept.  und  pyäm.  Erkrankg. 
184.  — , Entzündungserreger  ders.  450. 
— , exsudative  338.  354.  451.  45S. — , 
fibrinöse  329.  338.  439.  451.  457. 
— , hämorrhagische  338.  397.  452. 

465.  — , bei  Pericardialverwachsg. 
591;  bei  Pneumonie  329.  332.  338. 
450;  bei  Pocken  92,  — , primäre 
448.  449.  463.  — , Prognose  ders. 
468.  — pulsans  462.  — , rheumatische 
448.  463.  46S.  — bei  Scharlaclmephri- 
tis  72.  — , secundäre  449.  450.  — durch 
septische  Infection  450.  — sicca  451. 
457.  — , Svmptome  ders.  454.  455: 
physikalische  457.  — , Therapie  ders. 
468,  operative  470.  — , traumatische 

448.  — , tuberculöse  379.  397.  399. 

449.  450.  452.  463.  464.  465.  467.  — 
bei  Typhus  abdom.  22,  exanthem.  51. 
— , Umwandlung  u.  Ausgänge  der 
plcurit.  Veränderungen  453.  — /Unter- 
scheidung ders.  von  Pneumonie  354. 

466.  — , Verlauf  ders.  454.  465. 
Pleuritische  Dämpfung  459.  — Reibe- 
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geräusche  siehe  Reibegeräusche.  — 
Schrumpfung  s.  Pleuraschrumpfung. 
— Schwarte  390.  433.  — Schmerzen 
454.  455.  — Verknöcherung  453. 

PleuritischesExsudat,  abgesacktes 
453.  — , Beschaffenheit  dess.  450.  451. 
452.  458.  465.  467.  — , Diagnose  dess. 
466,  mittelst  Probepunction  467.  — , 
einfaches  454.  — bei  Lungentuber- 
culose  397.  — , Menge  dess.  452.  — , 
Miliartuberculose  im  Anschluss  an 
dass.  419.  — bei  Pneumonie  320. 
327.  335.  338,  Influenzakranker  130. 
— , Resorption  dess.  453.  462,  (ver- 
zögerte) 470.  — , Symptome  dess. 
454:  physikalische  458.  459.  460.  — , 
Unterscheidung  von  Hydrothorax  481. 

Pleuropericarditis  587.  — , physikal. 
Sj'inptome  ders.  587.  588. 
leuropneumonie  324.  329.  338. 
lexus  brachialis,  Neuralgie  dess. 
bei  Aneurysma  aortae  609. 

Plumbum  aceticum  bei  Aortenaneu- 
rysma 612;  bei  chron.  Dysenterie  137; 
bei  Dyspnoe  Herzfehlerkran  kor  547 ; 
bei  Lungenbrand  433;  bei  Lungen- 
ödem 314,  bei  Lungentuberculose 
416.  417 

Pneum  a tisch  e Therapie  bei  Asthma 
293;  bei  Bronchitis  259;  bei  Lungen- 
emphysem .308 ; bei  Lungenschrumpf- 
ung 473. 

Pneumatometer  zum  Nachweis  des 
Exspirationsdrucks  bei  Emphysem  303. 

Pneumonie,  Abortivformen  ders.  349. 
— , Aetiologie  der  croupösen  324, 
der  katarrhalischen  314.  319.  — alba 
bei  Lungensyphilis  Neugeborener  448. 
— alter  Leute  317.  347.  — , asthenische 
349.  354.  — , Ausgänge  der  croupösen 
329.  332.  352.  — , Beginn  der  crou- 
pösen 330.  — beider  Lungen  338.—, 
Diliöse  341.  — , centrale  348.  — bei 
Cholera  145.  — , chronische  inter- 
stitielle 278.  352.  — , Complicationcn 
der  croupösen  332.  348.  354,  der  ka- 
tarrhalischen 319.  372.  — , croupöse 
(lobäre)  317.  324:  bei  Influenza  129, 
bei  Masern  82,  bei  Typhus  abd.  22. 
— , Diagnose  der  croup.  353.  — , 
Disposition  zu  der  croupösen  327. 
354,  bei  Lungenemphysem  305.  348. 
— , Einseitigkeit  der  Erscheinungen 
primärer  katarrhalischer  318.  — , en- 
demisches Auftreten  der  croup.  326. 
— , erratische  338.  — , fibrinöse  324. 
— , gekreuzte  330.  — , generalisirte 
lobuläre  318.  —.  genuine  324.  — , 
Heilung  der  croupösen  328.  352.  — , 
hypostatische  22.  — , infectiöse  Natur 
der  croup.  324.  325.  — . intermittirende 


345.  — , katarrhalische  (lobuläre)  248. 
249.  250.  314.  315.  317.  372:  bei  Ab- 
dominaltyphus  21.  22,  bei  Bronchitis 
249.  263.' 315.  319,  bei  Diphtherie  117. 
315,  durch  Einathmen  stark  reizender 
chemischer  Stoffe  317,  bei  Erysipel 
107,  bei  Flecktyphus  51,  bei  Fremd- 
körpern in  den  Bronchien  284,  bei 
Influenza  129.  315,  bei  Keuchhusten 
272.  315,  bei  Masern  81.  315,  bei 
Pocken  93.  315.  — der  Kinder:  croup. 

327.  339.  340.  346,  katarrh.  249.  317. 

320.  — , Localisation  ders.  329:  späte 
348,  ungewöhnliche  349.  — , Lösung 
ders.  336.  — bei  Meningitis  cerebro- 
spinal. epiclem.  173.  175.  342.  — 
migrans  (erysipelatöse)  337.  — , pa- 
tholog.  Befund  bei  croupöser  327. 

328,  bei  katarrhalischer  317.  — , 
primäre  croupöse  324,  katarrhalische 

317,  (der  Erwachsenen)  318.  — , Pro- 
gnose der  croupösen  354.  — , Pro- 
phylaxe der  katarrhal.  322.  — der 
Säufer  327.  342.  347.  355.  — bei 
Scharlachnephritis  71.  72.  — , secun- 
däre  croupöse  324.  351,  katarrhalische 
314.  317.  318.  319.  — , Stadien  der 
croupösen  327.  — , Symptome  der 
croupösen  330.  332,  der  katarrhalischen 

318.  — , Therapie  der  croupösen  355, 
der  katarrh.  322.  — , traumatische  326. 
— bei  Trichinose  205.  206.  — , typhöse- 
23.  36.  59.  349.  354.  — , Uebergang  in 
Tuberculose  der  croupösen  352.  373, 
der  katarrh.  321.  373.  — durch  Ueber- 
tragung  von  erkrankt.  Papageien 
350.  — , Verkäsung  der  katarrhal. 

321.  372.  — , Verlaufsanomalien  der 
croup.  346.  — , verzögerte  Resolution 
der  croup.  346.  350.  351. 

Pneumonie-Diplok  okken  324.325. 
326.  349.  — , ätiolog.  Beziehung  ders. 
zur  Endocarditis  48S,  zur  Influenza- 
Pneumonie  129,  zur  Meningitis  cere- 
brospinal. 1 68,  zur  metapneumonischen 
Pleuritis  451. 

Pneumonokoniosen  434. 

Pneu mopericardium  597. 

Pneumothorax  474.  — , abgesackter 
oder  circumseripter  475.  479.  — , Bil- 
dung dess.  474.  — , Diagnose  dess. 
479.  — durch  Durchbruch  eines  Em- 
pyems 474.  476.  — mit  eitrigem  oder 
serösemExsudat477.  478. — , geschlos- 
sener 478.  479.  — bei  Lungenbrand 
429.  431.  474;  bei  Lungentuberculose 
397.  474.  — , offener  477.  478.  — , Sym- 
ptome u.  Verlauf  dess.  476.  479.  — 
nach  Traumen  474.  475.  — , Therapie 
dess.  480.  — , totaler  475.  — bei 
Typhus  abdom.  22.  — , Unterscheidg. 
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des  abgesackten  von  grossen  Cavcrnen 
3S9. 

Pneumo typhös  23.  — , Untersclieidg. 
von  typhöser  Pneumonie  350. 

Pocken  86.  — , Abortivformen  ders. 
94.  — , Complicationen  ders.  93.  — , 
Contagiosität  ders.  87.  — , Diagnose 
ders.  95,  differentielle  von  Petechial- 
fieber 52.  — , Disposition  zu  dens. 

87.  — , Fieberverlauf  bei  dens.  91. 
— , grosse  86.  — , hämorrhagische 

88.  94.  — , Impfung  ders.  87,  prophy- 
laktische 96.  97.  98.  — , Incubations- 
zeit  ders.  87.  — , Infectionsmodus 
ders.  87.  — , Mortalität  bei  dens.  96. 
— , Prognose  ders.  95.  — , Stadien 
ders.  88 — 90.  — , Symptome  ders.  88, 
von  Seiten  einzelner  Organe  92.  — , 
Therapie  ders.  96.  98.  — , Verlauf 
ders.  87,  (Anomalien  dess.)  94. 

Pockennarben,  Entstehen  ders.  90. 
92. 

Pocken  pustein,  charakterist.  Aus- 
sehen ders.  89. 

Polymyositis,  Unterscheidung  von 
Trichinose  206. 

Polyneuritis,  secundäre  bei  Dysen- 
terie 136,  bei  Lungentuberculose  397. 
— , Unterscheidung  von  Trichinose  206. 

Polypen  im  Kehlkopf  240.  — in  der 
Nase  211.  — in  der  Trachea  282. 

Polyurie  bei  Meningitis  cerebrospinal, 
epidem.  172;  nach  tachyeardischem 
Anfall  579. 

P r ä c o r d i a 1 a n g s t bei  Angina  pectoris 
574;  bei  Cholera  asiat.  143. 

Präsystolische  Geräusche  bei 
Herzfehlern  509.  520. 

Protozoen  als  Krankheitserreger  151. 

Pseudocroup  219.  — , Behandlung 
dess.  220.  — bei  Masern  81.  — , Nei- 
gung zu  solch.  219. 

P s eu  d o kri  s en  bei  croupöscr Pneumo- 
nie 344;  bei  Typhus  recurrens  56.  58. 

Pseudelebercirrhose,  pericarditi- 
selie  590. 

Pseudoreeidive  des  Scharlachs  74. 

Psychische  Störungen  bei  Cholera 
asiat.  144.  145;  bei  Herzfehlern  536; 
bei  Lungentuberculose  397 ; bei  Me- 
ningitis cerebrospinal,  epidem.  170. 
171.  174;  bei  Typhus  abdorn.  12.  26. 
27,  exanthem.  51,  recurrens  54. 

Pulm  onalinsuffieienz  521. 

Pulmonalstenose  521.  — , ange- 
borene 521.  — , Complicat.  mit 

Lungentuberculose  522.  — , Erschei- 
nungen ders.  521.  522.  — , Verlauf 
ders.  522. 

Pulmo  na  ltöne,  Verhalten  ders.  bei 
Lungenemphysem  303,  bei  einseit. 


Lungenschrumpfung  393,  bei  Mitral- 
insufficienz  503.  504,  bei  Mitralstenose 
506.  509.  bei  Myocarditis  553,  bei 
Pulmonalinsufficienz  521,  bei  Tricti  — 
pidalinsufficienz  519. 

Puls,  Verhalten  dess.  bei  Angina  pec- 
toris 575,  bei  Aortenaneurysma  607. 
608.  609,  bei  Arteriosklerose  602,  bei 
Bronchitis  capill.  249.  bei  Cholera  143. 
145,  bei  Coronarsklerose  556,  bei 

Diphtherie  113.  117,  bei  Endocardiri- 
492,  bei  Herzhypertrophie  561.  562-, 
bei  Herzfehlern  502.  504.  505.  507. 
512.  514.  517.  518.  527.  52s.  529.  bei 
Lungenemphysem  304,  bei  Lyssa  189. 
bei  Mediastinaltumoren  484,  bei 

Myocarditis  553.  556,  bei  Pericardilis 
584.  588,  bei  Pest  165,  bei  Pleuritis 

456,  bei  Pneumonie  320.  331.  339. 

346,  bei  Rotz  194,  bei  Scharlach  63. 
64.  70,  bei  septischen  und  pyämischen 
Erkrankungen  183.  bei  Tabakmiss- 
brauch 570,  bei  Taehycardie  578, 
bei  Trachealstenose  283,  bei  Tuber- 
culose  400,  bei  Typhus  abdorn.  8. 1 s. 
28,  (Behandlg.l  47,  recurrens  54. 
Pulsationen  der  Aortenaneurysmen 
607.  608.  610,  linksseit.  Pleuraexsu- 
date 462.  — , epigastrische  bei  Herz- 
fehlern 504. 506,  bei  Lungeueinphvsem 
303. 

Puls us  bigeminus  529,  celer  492.  514. 
516,  inaequalis  529,  irregularis  529. 
paradoxus  283.  585.  588,  tardus  602. 
Punction  der  Brust  bei  Hydrothorax 
482,  (durch  Herzfehler)  546,  bei  Peri- 
cardialexsudat  595.  bei  pleuritischem 
Exsudat  467.  470,  (Ausführung)  470. 
471,  bei  Pleuropneumonie  339,  bei 
Pneumothorax  480.  — der  Wirbel- 
säule s.  Lumbalpunction. 

Pupillen,  Ungleichheit  derselben  bei 
Mediastinaltumoren  4S4. 

Purpura  variolosa  95. 

Pustel  bi  ldung  bei  Variola  vera  8s. 
89,  (Behandlg.l  99.  — bei  Rotz  193. 

— durch  septische  Proccsse  18  2. 
Pustula  maligna  195.  — Behand- 
lung ders.  201.  — , Diagnose  ders.  210. 
— , Entwicklung  und  Erscheinungen 
ders.  198. 

Pyämische  Erkrankung  176.  17s. 

— bei  Choleratyphoid  145. 
Pyopncumothorax  474.  — durch 

eitrige  Pleuritis  454.  — , offener  47s. 
Pvridi  n-Inhalationen  bei  Asthma 
293. 


Quincke’scher  Capillarpuls  bei 
Aorteninsufficienz  514. 
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Rabies  IST. 

Rachenaf  fectiouen  bei  Cholera- 
typhoid  145;  bei  Diphtherie  111.  113. 

114.  118.  119;  bei  Erysipel  102;  bei 
Keuchhusten  272;  bei  Lyssa  189; 
bei  Masern  81.  S3,  (Behandlg.)  84;  bei 
Pocken  93,  (Behandlg.)  99;  bei  Rhinitis 
chronic.  212;  bei  Rötheln  86;  bei 
Scharlach  64.  67,  (Behandlg.)  75;  bei 
Typhus  abdom.  19. 

Rachenbräuue  109.  111. 

Rasselgeräusche  bei  Bronchiek- 
tasien  279 , bei  Bronchitis  246. 
249.  254.  255.  267,  bei  Lungenbrand 
431,  bei  Lungenemphysem  303,  bei 
Lungenödem  313,  bei  Lungentuber- 
eulose  387 — 389,  bei  Miliartuberculose 
423,  bei  Pleuritis  461,  bei  Pneumo- 
nia  catarrh.  320.  321,  croupos.  336. 
351.  352. 

Recurrensfieber  s.  Typhus  recurr. 

Re  curr  en  s 1 äh  m u n g 233. 234.  — durch 
Aortenaneurysmen  609.  — , beider- 
seitige 234.  — durch  Mediastinal- 
tumoren  484.  — peripheren  Ursprungs 

233.  — . vollständige  u.  unvollständige 

234.  235. 

Reflexasthma  s.  Asthma. 

Reflexneurosen  durch  Rhinitis  chro- 
nica 212.  285. 

Reflexthätigkeit  bei  Cholera  asiat. 
144;  bei  Meningitis  cerebrospinal,  epid. 
172;  bei  Trichinose  204. 

Reibegeräusche  bei  Lungentuber- 
culose  397 ; bei  Pericarditis  584.  586. 
587.  588.  592;  bei  Pleuritis  338.  457. 
458.  461.  462;  bei  Pneumopericardium 
597. 

Relapsingfever  s.  Typhus  recurrens. 

Respirationsmuskeln,  Krämpfe 
ders.  bei  Lyssa  189. 

Respirationsorgane,  Krankheiten 
ders.  208.  — , Symptome  ders.  bei 
Aortenaneurysmen  609;  bei  Diph- 
therie 115;  bei  Influenza  126;  bei 
Miliartuberculose  423;  bei  Pocken 
93;  bei  Typhus  abdom.  21.  41. 

Retinablutungen  bei  Endocarditis 
493.  494.  495. 

Retraction  der  Lungen  bei  pericar- 
ditischem  Exsudat  585. 

Revaccination  zum  Schutz  gegen 
Pocken  98. 

Rhachitis,  ätiolog.  Beziehung  zum 
Glottiskrampf  238. 

Rheumatismus  scarlatinosus  72. 

Rheum  infus  bei  Dysenterie  136. 

Rhinitis  208.  — chronica  atrophicans 
212,  hypertrophica  211. 

Rhinosclerom  223. 

Rhonchi  sibilantes  246,  sonori  246. 

Strümpell,  Spee  Path.  n.  Thorapio.  I.  Band. 


Ricinusöl  bei  Dysenterie  136;  bei 
Trichinose  207. 

Rippenfellentzündung  438;  Näheres 
s.  Pleuritis. 

Rötheln  85.  — , Bcziehgen.  zu  Masern 
85.  — , Incubationszeit  ders.  85.  — , 
Prognose  ders.  86. 

Rose  101;  Näheres  s.  Erysipel. 

Roseolen  bei  Choleratyphoid  145;  bei 
Septicopyämie  182;  bei  Typhus  ab- 
dom. 2.  9.  30.  36,  exanthem.  50.  — , 
varicellöse  100. 

Rothlauf  101;  Näheres  s.  Erysipel. 

Rotz  beim  Menschen  192.  .— , auatom. 
Befund  bei  tödtl.  endenden  Fällen 
194.  — , Bacillen  dess.  192.  194.  — , 
Diagnose  dess.  194.  — , knotenförm. 
Neubildgen.  dess.  192.  — , Symptome 
dess.  193.  — , Therapie  dess."  195.  — , 
acut.  u.  chron.  Verlauf  dess.  194. 

Rubeolae  85. 

Rückenmark,  Betheiligung  bei  Me- 
ningitis cerebrospinal,  epidem.  169. 
170.  171.  — , Krankheiten  dess.  nach 
Pocken  94. 

Rückenmarkshäute,  acute  eitrige 
Entzündung  ders.  bei  epidem.  Genick- 
starre 169. 

Rückfall typhus  53;  Näheres  s Typh. 
recurrens. 

Ruhr  132.  — , brandige  133.  — , chro- 
nische 135.  — , katarrhalische  133. 
— , leichte  rudimentäre  135.  — , tropi- 
sche 132. 

Rumpfmuskel-L  ä h m u n g , postdiph- 
theritische  118. 

Salbeithee  bei  Nachtschweissen 
Lungenkranker  417. 

S a 1 i ey  1 b o r s ä u r e zu  Inhalationen  bei 
Lungengangrän  433. 

Sali cyl puder  zum  Einpudern  des 
Körpers  bei  Nachtschweissen  417. 

Salicylsäure  bei  Endocarditis  495; 
bei  Meningitis  cerebrospinal,  epidem. 
176;  bei  Trichinose  207. 

Salipyrin  bei  Endocarditis  495;  bei 
Influenza  131 ; bei  Typhus  abdom.  45. 

Salol  bei  Ruhr  137. 

Salpeterpapiorzu  Räu ch er u n gen  bei 
Asthma  293. 

Salzsäure  bei  Appetitlosigkeit  Herz- 
kranker 548. 

Sarkome  im  Kehlkopf  241.  — (alveo- 
läre) der  Lungen  444.  — desTMedia- 
stinum  483. 

Säuferpneumonie  327.  333.  347.  — , 
Behandlung  ders.  358.  359.  — , De- 
lirien bei  ders.  342.  347.  — , Prognose 
ders.  355. 

Scarificati onon  der  erysipelatös  or- 
41 
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krankten  Haut  109.  — der  Oedeme 
Herzkranker  540. 

Scarlatina  60.  — miliaris  68.  — pa- 
pulosa 68.  — sine  exanthemate  73. 
— • variegata  68. 

Schachtelton  der  Brust  bei  Asthma 
289,  bei  Lungenemphysem  302. 

S ch  a 1 1 w e ch  s e 1 , percussorischer  über 
Lungencavemen  387.  389;  bei  Pneu- 
mothorax 477. 

Scharlach  60.  — , Complicationen  dess. 
62.  66.  74.  — , Contagiosität  dess.  61. 
— , Diagnose  dess.  74,  anomaler  Fälle 
74.  — , Disposition  zu  dems.  61.  — , 
epidemisches  Auftreten  dess.  62.  — , 
hämorrhagischer  68.  74.  — , Höhen- 
stadium dess.  69.  — , Immunität  nach 
überstandenem  62.  — , Impfung  dess. 
61.  — , Incubationsstadium  dess.  (52. 
— , Prognose  dess.  74  — , Recidive 
dess.  74.  — , rudimentäre  Formen  dess. 
68.  73,  mit  bösartig.  Verlauf  73.  — , 
schwere  Formen  mit  protrahirtem 
Verlauf  73.  — , secundäre  Infectionen 
auf  dem  Boden  der  prim.  Scharlach- 
angina 66.  74.  — , septische  und 
pyämische  Processe  im  Gefolge  dess. 
06.  72.  — , Symptome  dess.  62.  63. 
— , Temperaturcurve  dess.  64.  - — , 
Tenacitiit  des  Contagiums  dess.  61. 
— , Therapie  dess.  75.  — , typhöse 
Form  dess.  74. 

Scharlachdiphtherie  65.  66.  74. — , 
Behandlung  ders.  75.  — , Unterscheidg. 
von  echter  Diphtherie  67. 

Scharlachexanthem  62.  63.  68. 

Scharlachnephritis  63. — , anatom. 
Befund  bei  ders.  71.  — im  Anschluss 
an  rudimentäre  Formen  73.  — , Be- 
handlung ders.  76.  — , Krankheitsbild 
ders.  69.  70.  71. 

Schleimhäute,  Blutungen  in  dies. bei 
Endocarditis  493,  bei  Pocken  95.  — , 
diphtheritische  Infiltration  ders.  110. 
— , Entzündung  dem.  bei  Masern  81, 
bei  Rötheln  86,  bei  Rotz  193.  — , 
Oedem  ders.  bei  Scharlachnephritis  70. 

Schleimhauterysipel  102. 

Schleimhautexanthem  bei  Masern 
79.  83;  bei  Pocken  89.  91.  93,  (Be- 
handlg.)  99. 

Schleimpolypen  im  Kehlkopf  240. 

Schlingstörungen  bei  Aortenaneu- 
rysmen 609;  bei  Diphtherie  113.  119; 
bei  Laryngitis  acut.  218,  tuberculosa 
229;  bei  Lungengeschwülsten  445; 
bei  Pericarditis  587 ; bei  Trichinose 
204.  — . Veranlasse;,  zu  Lungengangrän 
427,  zu  katarrh.  Pneumonie  316. 

Schlundkrämpfe  bei  Lyssa  human. 
ISO. 


Schmerzen  der  Brust  bei  Pericarditis 
583,  bei  Pleuritis  454,  bei  Pneumonie 
330.  331,  bei  Stenocardie  574,  bei 
Tuberculose  375.  — des  Leibes  bei 
Typhus  abd.  16.  19.  — , rheumatoide 
bei  Bronchitis  foetida  264,  bei  Herz- 
fehlern 527,  bei  Influenza  127.  bei 
Lungenbrand  431,  bei  Typhus  44.  50. 
54. 

Schmierkur  mit  Unguentum  c-inereum. 
Einfluss  auf  Rotzerkrankung  195. 

S c h n u p f e n 208.  — bei  Asthmaanfällen 
288;  bei  Diphtherie  114;  bei  Heufieber 
209;  bei  Influenza  127;  bei  Keuch- 
husten 270.  — durch  Uebertragung 
von  blcnnorrhoischem  Conjunctival- 
secrct.  210. 

Schröpfköpfe,  th erapeut.  V irkung 
bei  Bronchitis  251.  26u,  bei  Influenza 
131,  bei  Meningitis  cerebrospinal,  epi- 
dem.  176,  bei  Pleuritis  469,  bei  Pneu- 
monie 323.  356. 

Schrumpf leber,  secundäre  bei  Herz- 
fehlerkranken 533. 

Schrumpfniere  bei  Arteriosklerose 
602.  604;  bei  Asthma  humidum  256; 
bei  Endocarditis  chronic.  497 : bei 
Herzfehlern  534 : bei  Lungenemphysem 
305:  durch  acute  Scharlachnephritis  71. 

Schrumpf un  gsph  th i sen  , einseitige 
37  S.  386. 

Schutzimpfung,  prophylaktische  bei 
Cholera  asiat.  149,  bei  Lvssa  (nach 
Pasteur)  190.  191,  bei  Milzbrand  200. 
bei  Pest  167,  bei  Variola  96.  97.  98. 

Sch  w a rzwasserfieber,  Symptome 
dess.  158. 

Schweissdrüsenabscesse  bei  Ty- 
phus abdom.  30. 

Schweisssecretion,  abnorme  bei 
Lungentuberculose  376.  396.  402;  bei 
Trichinose  205. 

Schwerhörigkeit  im  Gefolge  von 
Meningitis  cerebrospinal.  171. 174.  von 
Rhinitis  chronic,  hvpertrophica  212. 
von  Scharlach  67. 

Schwielenbildung  im  Herzen  530. 
549,  durch  Atherom  der  Coronarar- 
terien  600.  — in  den  Lungen  durch 
Pneumonokoniosen  436,  durch  Tuber- 
culose 372.  374. 

Schwindsucht  359.  — , galoppirende 
378. 

Schwitzkuren  bei  Hydrops  Herz- 
fehlerkranker 546. 

Sco  da’scher  Sch  all  über  pleuritisehen 
Exsudaten  460. 

Scorbut,  hämurrhag.  Pericarditis  bei 
dems.  581.  582.  — , scorbutische  Er- 
scheinungen bei  Malariakachexie  159, 
bei  Typhus  20. 
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S er  op  h u 1 o s e , verwandtsch. Beziehgen. 
zur  Tuborculose  360.  361.  367. 

Seeluft,  therapeut. Wirkung  bei  Bron- 
chitis chronic.  258,  bei  beginnender 
Tuberculose  414. 

Sehnenflecken  im  Pericardium  583. 

Sehnen reflexe,  Fehlen  ders.  bei 
diphth.  Lähmungen  118.  — , gestei- 
gerte bei  Lungentubereulose  397, 
bei  Typhus  abdom.  25. 

S e h s t ü r u n g c n durch  M eningitis  ccre- 
brospinal.  epidem.  171.  174. 

Seitenstechen  bei  Lungeninfarct 441 ; 
bei  Lungentuberculosc  375;  bei  Pleu- 
ritis 454.  455;  bei  Pneumonie  330.  331. 
332.  338. 

Semilunarkl appen  - Insufficienz 
510.  608.  — , physikalische  Symptome 
ders.  511. 

Scnega,  expectorirende  Wirkg.  bei 
katarrh.  Pneumonie  323. 

Senfbäder  u.Scnfeinwiekel  u ngen 
bei  lobulärer  Pneumonie  derKinder  323. 

Sepsis  178.  — , heilbare  Formen  ders. 
185.  — bei  Scharlach  66.  72. 

Septicämie  178. 

Septicopvämie  170.  — , Aehnlichkeit 
mit  Abdominaltyphus  36.  185.  — , 
ätiolog.  Momente  ders.  17S.  179.  — , 
Beginn  ders.  181.  — , Diagnose  ders. 
185.  — , Disposition  für  dies.  177.  — , 
ikterische  Färbung  der  Haut  bei  ders. 
184.  — , intoxicationserscheinungen 
ders.  177.  — , Krankheitsbild  u.  Sym- 
ptome bei  ders.  180:  von  Seiten  der 
Abdominalorgane  184,  der  Augen  184, 
des  Circulationsapparats  182,  des  Ge- 
hirns 183,  der  Gelenke  183,  der  Haut 
182,  der  Lungen  184,  der  Nieren  184. 
— , Krankheitserregerders.  177,  (Lo- 
calisation  dies.)  178.  185.  — , krypto- 
genetische 176.  177.  179.  — , 

leichte  Formen  ders.  185.  — , patholog. 
Befund  bei  ders.  179.  — , Prognose 
dem.  185.  — , Therapie  ders.  186. 

Septum  ventriculornm  cordis,  Defectc 
dess.  523. 

Sero-Pneumotliorax  474.  — , offener 
478. 

Serum  behänd  lung  der  Diphtherie 
120.  121.  — , prophylaktische  124. 

Siderosis  pulmonum  435. 

Sirolin,  Wirksamkeit  bei  Tuberculose 
408. 

Singul  tu s bei  Cholera  143;  bei  Dysen- 
terie 135. 

Solutio  Fowleri  bei  Herzklappen- 
fehlem  540;  bei  Malariakachexie  162. 

Soorbild  u n g in  den  oberen  Luftwegen 
243;  in  Mundhöhle  u.  Rachen  bei 
Typhuskranken  20. 


Sopor  im  Abdominaltyphus  24. 

Spartein,  Wirkung  bei  Herzfehlern  545. 

Spasmus  glottidis  238.  — , ätiol.  Zu- 
sammenhang mit  Rhachitis  u.  Eklamp- 
sie 238.  — , Symptome  dess.  238.  — , 
Therapie  dess.  239. 

Speckleber  bei  Lungentuberculosc 
399.  400. 

Speichelfluss  bei  Lyssa  189. 

Spinalnerven,  Erkrankung  dem.  bei 
Meningitis  cerebrospinal,  epidem.  171, 
bei  Pocken  94. 

Spiralen,  Curschmann’scho  im  Aus- 
wurf bei  Asthma  290,  bei  Bron- 
chitis chronic.  254,  fibrinosa  267,  bei 
Pneumonie  233. 

Spirillen  (Spirochäten)  im  Blute  Re- 
currenskranker  53.  57.  58. 

Spirometer,  Nachweis  der  Lungen- 
capacität  mit  dems.  bei  Emphysem 
303.  304. 

Spitzenkatarrhe  der  Lungen  250. 
— , tuberculose  371:  Erscheinungen 
386.  388. 

Spitzpocken  100. 

Splenisation  der  Lungensubstanz  bei 
Atelektase  der  Lunge  308,  bei  Pneu- 
monie 318. 

Sprachstörungen  nach  Diphtherie 
118.  119;  bei  Kehlkopftuberculose 
229 ; bei  Meningitis  cerebrospinal,  epid. 
172;  nach  Typhus  abdom.  27. 

Squilla,  diuret.  Wirkung  bei  Pleura- 
exsudat 469. 

Staphylocoecus  pyogenes,  ätiolog. 
Beziehung  zur  Endocarditis  488,  zur 
Pleuritis  450.  466,  zur  Pneumonie  317, 
zur  Pyämie  177.  183. 

Status'typhosus  41.  50. 

Staubinhalationskrankheiten252. 
278.  434.  — , Prophylaxe  ders.  437. 
— , tuberculose  Veränderungen  der 
Lungen  bei  solchen  436. 

Stauungserscheinungen  der  inne- 
ren Organe  bei  Herzfehlern  503.  531. 
533;  bei  Lungouemphysem  304.  305; 
bei  Pericarditis  584.  590;  bei  Pneu- 
monie 341. 

Stauungsicterus  II e rz fehle rk ran k er 
533. 

Stauungsödeme  bei  Herzklapp en - 
fehlem  503.  532.  — - in  den  Lungen 
312. 

Steinhauerlunge  435. 

Stenocardie  574.  — , Behandlung  bei 
ders.  576.  — bei  Herzklappenfehlern 
527.  547;  bei  Sklerose  der  Coronar- 
arterien  553. 

Stenose,  angeborene  des  Aorten- 
systems 523.  567.  614.  — derBronchien 
u.  Trachea  281.  283.  446.  — derHcrz- 
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ostien  498.  504.  516.  520.  521.  524.  — 
des  Kehlkopfs  115. 

Stenosengeräuseli  der  Arterien  bei 
Aorteninsufficienz  515. 

Stibium  arsenicosum  bei  Herz- 
klappenfehlem 540. 

Stickhusten  s.  Keuchhusten 

Stimmbandlähmung  232 — 237.  — , 
Behandlung  ders.  237".  — durch  Com- 
pression  des  Recurrens  von  Aorta- 
aneurvsmen  609;  bei  Diphtherie  118; 
bei  Hysterie  234.  235;  bei  Kehlkopf- 
katarrh 217.  222 ; bei  Lungenkrebs 
446;  bei  Mediastinaltumoren  484;  bei 
Pericarditis  587 ; bei  Perichondritis 
laryngea  225. 

Stirn mbandulcerationen,  tubercu- 
löse229.— , Behandlung  ders.  230. 231. 

Stimmfremitus  bei  Bronchialstenosen 
284;  bei  Pleuritis  462.  467 ; bei  Pneu- 
monie 336.  338;  bei  Pneumothorax 
477.  479. 

Stimmritzenkrampf  238.  — , Sym- 
ptome dess.  238.  — , Therapie  dess.  239. 

Stirnhöhlenkatarrh  210. 

Stomatitis  bei  Scharlach  66.  67.  — bei 
Typhus  abdom.  20,  (Behandlg.)  39. 

Strahlenpilze  in  der  Brusthöhle  485 

Stramonium,  Wirkg.  bei  Asthma 293. 

Streifenpneumonie  321. 

Streptokokken,  ätiolog.  Beziehung 
zur  Diphtherie  116,  zum  Empyem  der 
Lungen  451.  466,  zur  Endocarditis 
488.  489,  zum  Erysipel  101.  102,  zur 
Pneumonie  317.  319.  350,  zu  pyämi- 
schen u.  septischen  Erkrankungen  177, 
zur  Scharlachdiphtherie  66. 

Stridor  laryngealis  bei  Glottisödem 
227,  bei  Trachealstenose  282.  — der 
Lunge  bei  Geschwülsten  445. 

Strophantustinctur  bei  Endocar- 
ditis 495,  bei  Herzfehlern  545.  547, 
bei  Herzschwäche  Scharlachkranker 
76,  bei  Lungenödem  314,  bei  Peri- 
carditis 595,  bei  Pneumonie  358,  bei 
Steno  cardio  547,  bei  Typhus  mit  hoher 
Pulsfrequenz  47. 

Struma,  ätiologische  Beziehung  der 
Mediastinaltumoren  zu  ders.  484. 

Stry chnin-Inj octi  onen,  subeutane 
bei  Kehlkopfmuskellähmung  237;  bei 
Pneumonie  359;  bei  postdiphtheri- 
tischen  Nervenerkrankungen  124. 

Stühle,  dysenterische  133.  134.  — , reis- 
wasser- od.  mehlsuppenähnl.  Cholera- 
kranker 142.  146,  (Desinfoct.)  149. 
— , typhöse  (Bacillengehalt)  2.  3,(erb- 
senfarbene)  16,  (Desinfect.)  47. 

Sublimatlösung  zur  örti.  Behand- 
lung der  Diphtherie  123,  Scharlach- 
kranker  76. 


Subsultus  tendinum  bei  Typhus- 
kranken  25. 

Succussio  Ilippocratis  bei  Pneumo- 
thorax mit  Exsudatbildg.  477. 

Sumpffieber  150;  Näheres  unter  Ma- 
laria-Erkrankungen . 

Suppurationsfieber  Pockenkranker 
S9— 91. 

Sympathicuslälimung  durch  Medi- 
astinaltumoren 484. 

Synechia  pericardii  588. 

Synovitis  scarlatinosa  72. 

Syphilis  der  Aorta  u.  deren  Beziehg. 
zum  Aneurysma  aort  605.  — der 
Bronchien  447.  — des  Kehlkopfs  221. 
224.  — der  Lungen  447.  — der  Nasen- 
schleimhaut  214. 

Systolisches  Geräusch  der  Art 
subclavia  bei  beginnend.  Phthise  3'>s. 
— des  Herzens  bei  Aneurysma  aortae 
608,  bei  Heizklappenfehlern  501.  504. 
513.  514.  517.  520.  522.  523.  524.  bei 
Lungenemphysem  303,  bei  Lungen- 
infarct  440. 

Tachycardie  527.  528. — , Behandlg. 
ders!  580.  — , paroxysmale  578.  — 
nach  Scharlach  72.  — , Symptome 
ders.  578.  579. 

Tamponade  der  Nase  bei  Nasenbluten 
216. 

Tannin  bei  Durchfällen  der  Phthisiker 
417 ; bei  Dysenterie  137. 

Tenesmus  bei  Dysenterie  134. 

Terpenti  ninhalatiouenbei  Asthma 
293;  bei  chron.  Bronchialkatarrh  258 : 
bei  putrider  Bronchitis  265 ; bei  Kehl- 
kopfkatarrh 223;  bei  Keuchhusten  275; 
bei  Lungenbrand  433. 

Terpentinöl,  innere  Darreichung  bei 
Bronchitis  foctida  265,  bei  Broncho- 
blennorrhoe  259. 

Terpin  u.  Terpinhydrat,  Wirkung 
bei  Bronchitis  chronica  259,  foetida 
265;  bei  Keuchhusten  276;  bei  Lungen- 
brand 433. 

Thermen,  Wirkung  solcher  bei  Herz- 
fehlern 541,  bei  idiopath.  Herzhyper- 
trophie 566,  bei  schwiel.  Myocarditis 
557. 

Th  er  m om  e tri  e,  Werth  bei  Typhus 
abdom.  13. 

Th i o c o 1 , Anwendung  bei  Tuberculosc 
408. 

T h o rac  o to  m i c bei  Empvem  der  Pleura- 
höhle 172.  473. 

Thorax,  Compression  (mechanische) 
dess.  bei  Emphysem  zur  Erleichterung 
der  Athmung  307.  — , fassförmiger 
(emphysematoser)  301.  — , Formver- 
andorung  dess.  bei  Pleuritis  458.  462. 


Register. 


645 


— , iespirator.  Einziehungen  an  dems. 
bei  Bronchitis  capill.  249,  bei  Kehl- 
kopfdiphtherie 115,  bei  Lungenatelek- 
tase 310,  bei  Trachealstenose  282. 
— , phthisischer  oder  paralytischer 
385.  — , starre  Dilatation  dess.  297. 
301. 

T h r o m b e n b i 1 d u n g in  atheromatösen 
Gelassen  600.  602.  606.  — im  Herzen 
und  Venensystem  bei  Herzklappen- 
fehlem 535,  bei  Herzschwielen  550. 
— in  der  Schcnkclvenc  bei  Herz- 
schwäche der  Phthisiker  402,  Typhus- 
kranker 29. 

Thrombophlebitis  durch  Eindringen 
von  Infectionserregern  in  die  Venen- 
wand bei  Typhus  abdom.  29. 

Tönen  der  mittleren  u.  kleineren  Ar- 
terien bei  Aorteninsufficienz  514.  516. 

Tonsi  1 larhypertrophie,  chronische, 
iitiolog.  Zusammenhang  mit  Bronchial- 
asthma 286. 

Tonsillitis  dipbtheritica  113.  119, 

Scharlachkranker  65. 

Tonsillotyphus  20. 

T o x i n e (Toxalbumine)  pathogener  Bac- 
terien,  Wirkung  solch,  bei  Cholera 
147,  bei  Diphtherie  102.  119,  bei 
Pneumonie  341. 342,  bei  Septicopvämie 
178,  bei  Tuberculose  371,  bei  Typhus 
25.  26. 

T rachea , Krankheiten  ders.  242 : Diph- 
therie 114. 117,  Influenza  127,  Pocken- 
eruptionen in  ders.  93.  — , Neubil- 
dungen ders.  282.  — , Spiegeluntcr- 
suchung  ders.  246.  283. 

Trach  eal  katarrh  242.  — bei  Keuch- 
husten 270. 

Trachealstenosen  281.  — durch 
Aortenaneurysmen  609,  durch  Lungen- 
krebs 446,  durch  Neubildungen  282, 
(des  Mediastinums)  484.  — , Symptome 
ders.  282.  283.  — , Therapie  ders.  284. 

Trach  ei  tis  242.  — , Symptome  ders. 
244.  — tuberculosa  398. 

Tracheotomie,  Indicationen bei  Diph- 
therie 123,  bei  Glottisödem  227,  bei 
Kehlkopftubereulose  232,  bei  Pcri- 
chondritis  laryngca  226. 

Transsudate  in  den  Körperhöhlen  bei 
Pericarditis  587.  — in  der  Pleurahöhle 
s.  Hydrothorax. 

Traube’scher  Doppelton  der  Cru- 
ralis  bei  Aorten  klappeninsuffieienz 
515. 

Trau b e’ sehe r h al  b m ond f ö r m iger 
Raum,  Percussionsschall  dess.  bei 
linksseit.  pleurit.  Exsudat.  461,  bei 
linksseit.  Pneumothorax  477. 

Trieb ina  spiral is,  Formen  u.  Lebens- 
geschichte 202. 


Trichinosis  202.  — , Aetiologie  ders. 
203.  — , Dauer  ders.  205.  — , Diagnose 
ders.  206.  — , patholog.  Befund  bei 
ders.  205.  — , Prophylaxe  gegen  dies. 
206.  — , Symptome  ders.  204,  allge- 
meine 205.  — , Therapie  ders.  206. 
Tricuspidalinsuff  icienz  518.  — , 
compensatorische  Bedeutg.  ders.  519. 
— , relative  519.  — , secundäre  518. 
— , Symptome  dem.  519. 

Tricuspi  dal  Stenose,  angeborene  520. 
523. 

T r i n k w a s s e r , U ebertragung  d.  Cholera 
mit  dems.  140,  der  Dysenterie  133, 
des  Tvphus  abdom.  4.  5. 

Tuba  Eustachii,  Diphtherie  ders.  117. 
Tuberculin,  diagnost.  Bedeutung  bei 
Tuberculose  des  Larynx  230,  der 
Lungen  403.  404.  — , therapeutischer 
Werth  dess.  408.  409.  410. 

Tu  b er  cu  lose,  Allgemeinerscheinungen 
ders.  393.  — , anatom.  Veränderungen 
durch  dies.  359.  369.  370.  — , Aus- 
breitung ders.  im  Körper  369.  371, 
in  zeitl.  Hinsicht  375.  — der  Bronchial- 
lymphdrüsen  256.  401.  — des  Darms 
374.  398.  — , Disposition  für  dies.  362. 
365. 366. 367. 368.  — , entzündl.  u.  eitrige 
Processe  bei  ders.  371.  372.  373.  — , 
Erblichkeit  ders.  367.  368.  — des 
Kehlkopfs  221.  224.  227.  398.  — , 
künstl.  Erzeugung  durch  Impfung  360. 

361.  — der  Knochen  u.  Gelenke  374. 

— der  Lungen  359.  374.  — der  Lymph- 
drüsen365.  367.  374.  401.  — derNasen- 
schleimhaut  213.  374.  — der  Nieren 
365.  — , örtliche  Krankheitsherde  ders. 

362.  369.  374.  — des  Pericardium  592. 

— des  Peritoneum  398.  399.  — des 
Pharynx  374.  398.  — der  Pleura  452. 

— primäre  u.  secundäre  374.  398.  — , 
Relation  zu  den  Infectionsgeschwül- 
sten  369.  400.  — , secund.  Infeetionen 
bei  ders.  369.  371.  373.  — der  serösen 
Häute  374.  464.  581.  592.  — , Ueber- 
tragung  ders.  360.  364.  365.  — , Unter- 
scheidg.  von  unregelmässiger  Inter- 
mittens  160.  — des  Urogenitalapparats 
365.  374.  400.  — , Verlauf  ders.  374. 

— der  Zunge  374.  398. 

Tuberkel,  Entstehung  und  histolog. 

Structur  369.  370.  — , miliare  360.  370. 
374.  418,  in  der  Chorioidea  424.  — , 
solitäre  370,  im  Centralnervensystem 
402.  — , Verkäsung  ders.  359.  370.  372. 
Tuberkelbacillen  im  Blute  bei  Mi- 
liartuborculoso  424.  426.  — , Infection 
mit  dens.  360.  362.  364.  365.  — in 
der  Kehlkopfschleimhaut  228.  230.  — , 
mikroskop.  Nachweis  ders.  361.  384. 
385.  — , Rcinculturen  ders.  361.  — 
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im  Sputum  362.  383.  384.  393.  402. 
468.  — , Wachsthum  ders.  361.  362. 
365.  — , Widerstandsfähigkeit  ders. 
362.  — , Wirkung  in  den  Geweben 
360.  369.  370.  371. 

Tussis  convulsiva  269;  Näheres  unter 
Keuchhusten. 

Typhoid  1.  — , biliöses  59. 

Typhus  abdominalis  1.  — , Aetio- 
logie  dess.  1.  — ambulatorius  33.  — , 
Complicationen  dess.  9.  12.  14.,  sc- 
eundäre  16.  — , Defervescenz  dess.  11. 

13.  — , Diagnose  dess.  35,  mittelst 
der  Widal’scnen  Serumreaction  36.  — , 
Disposition  zu  dems.  6.  26.  — , Ein- 
fluss der  Jahreszeit  7,  des  Lebens- 
alters 6,  psychischer  Erregungszu- 
stände 7.  13.  34.  — , Einschleppung 
des  typhösen  Giftes  3.  6.  — , Epi- 
demien bei  solch.  2.  5.  7.  9.  34.  — , 
Fieberverlauf  bei  dems.  9 14.  — 
Fettleibiger  34.  — , Immunität  gegen 
dens.  7.  — , Incubationsdauer  7.  - , 
Infectionsversuche  mit  solch.  2.  — 
der  Kinder  6.  33.  — , Krankheitsver- 
lauf 7.  — alter  Leute  34.  — levissi- 
mus  33.  — , Misehinfectionen  bei  dems. 

14.  — , Mortalität  dess.  37.  — , Nach- 
fieber bei  dems.  14.  — , Prodromal- 
erscheinungen dess.  7.  — , Prognose 
dess.  37.  — , Prophylaxe  dess.  47.  — , 
Reconvalescenz  dess.  9.  13.  40.  — 
bei  Säufern  34.  — , Schutz  gegen  dens. 
7.  — , Stadien  dess.  8.  — , Symptome 
dess.  8.  14,  nervöse  24.  — , Tempe- 
raturcurve  dess.  9.  10.  — , Therapie 
dess.  38:  diätetisch-symptomat.  38, 
hydrotherapeutische  40,  medicamen- 
töse  44.  — , TJebertragung  dess.  3, 
(Theorien  über  dies.)  4.  5,  (verschie- 
dene Möglichkeiten  ders.)  5.  — , Ver- 
laufseigenthümlichkeiten  dess.  32. 

Typhus  exanthematicus  48.  — , 
Abheilung  dess.  52.  — , Complicatio- 
nen und  Yerlaufsarton  dess  51.  — , 
Contagiosität  dess.  48.  — , Diagnose 
dess.  52.  — , Epidemien  dess  49.  — , 
geographische  Verbreitung  dess  49. 
— , Immunität  gegen  dens.  49.  — , 
Incubationszeit  dess.  49.  — , lufection 
mit  dems.  48.  — levissimus  52.  — 
Mortalität  dess.  52  — , Prodromaler- 
scheinungen dess.  49.  — , Prognose 
dess.  52.  — , Symptome  dess.  49.  — , 
Therapie  dess.  52.  — , Unterscheidg. 
von  Abdominaltyphus  48.  52. 

Typhus  recurrens  53.  — , Compli- 
cationen dess.  59.  — , Contagiosität 
dess.  54.  — , Epidemien  dess.  in 
1 leutschland  53.  — , Fieborverlauf  bei 
dems.  55.  56.  — , Incubationsdauer 


dess.  54.  — , Krankheitserreger  de>>. 

53.  — , leichte,  abortive  Fälle  dess. 

59.  — , Prognose  dess.  59.  — , Sym- 
ptome dess.  54.  — , Therapie  dess. 

60.  — , Uebertragung  durch  Impfung 

54.  — , Verlaufsformen  dess.  59. 

Typhusbacillen  1.  — , Bewegungs- 
organe ders.  1.  — , biologische  Eigen- 
schaften und  Unterscheidg.  von  Bac- 
terium  coli  commune  2.  — , Einfluss 
des  Sauerstoffs  auf  die  Lebensfähig- 
keit ders.  2.  — , Infectionsversuche 
mit  solch.  2.  3.  — , Krankheitsereehei- 
nuugen  und  Giftwirkungen  ders. 
14.  — in  latentem  Zustand  3.  — in 
den  Lungen  350.  — , Nachweis 
solcher  im  Stuhl  16.  35.  — . Rein- 
culturen  ders.  2.  — , Sporenbildung 
ders.  1.  — , Toxine  ders.  26.  — , Vor- 
kommen ders.  2.  15.  31.  32. 

Typhusreeidive  14.  34.  — , Dauer 
ders.  35.  — , Häufigkeit  ders  35. 
— , psychische  Erregungszustände  in 
dens.  27. 

U eberanstrengung  des  Herzens, 
functionelle  558.  559.  560.  569. 

Ulcera  tuberculosa  der  Kehlkopf- 
schleimhaut 229,  (Behandlg.l  230. 

Unterschenkelgangrän  in  Folge 
von  Arteriosklerose  603.  604. 

Urämie  bei  Cholera  145;  bei  Scharlach- 
nephritis 71.  — , Unterscheidung  von 
septischer  Erkrankung  der  Nieren  1S6. 

Urogenitaltubereulose  400.  — , 

Entstehung  ders.  365.  — , primäre 
365.  374.  — , Veranlassung  zu  Miliar- 
tuberculose  419. 

Urticaria  bei  Choleratyphoid  145;  bei 
Erysipel  107;  bei  Pneumonie  343;  bei 
Scharlach  6S ; bei  Typhus  abdom.  30. 

Vaccination  mit  animaler  Lymphe 
zum  Schutz  gegen  Pocken  97.  98; 
s.  auch  Schutzimpfung. 

Vaguslähmung  durch  Compression 
von  Aortenaneurysmen  609,  von  Mc- 
diastinaltumoren  *484.  — , Beziehung 
ders.  zur  Tachycardie  579. 

Valerianatinct  u r , Wirkung  bei  Herz- 
klopfen  578,  bei  Tachvcardie  580. 

Varicellen  100.  — , Diagnose  ders. 
101.  — , Incubationszeit  ders.  100. — , 
Prognose  u.  Therapie  ders.  101. 

Variola  .86.  87.  — coufluens  94.  — 
hacinorrhagica  pustulosa  95.  — vac- 
cina  97.  — vera  89.  91,  (Ficberver- 
lauf)  92,  (Bchandlg.)  99. 

Variola tion  96. 

Variolois  86.  89.  90.  — . Fi  eher  vor- 
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lauf  bei  ders.  91.  — miliaris  91.  — , 
Therapie  ders.  9S.  — verrucosa  91. 

Veneneollaps,  diastolischer  bei  ITerz- 
beutel Verwachsung  589. 

Venenklappenton  der  Jugularis  bei 
Tricuspidalinsufficienz  520. 

Venenpuls  519,  anadikroter  519. 

Ve  n en  s t a u u n g bei  Aortenaneurysmen 
608:  bei  Herzfehlern  503.  531;  bei 
Mcdiastinaltumoren  484;  bei  Pericar- 
ditis  587. 

Venen  tuber  cu  lose,  ätiolog.  Beziehg. 
zur  Miliartubercnlose  4 IS. 

Ventilpneumothorax  478.  — , Sym- 
ptome dess.  478.  479. 

Verdauungsstörunge n bei  Hcrz- 
fehlerkranken  525.  534;  bei  Menin- 
gitis cerebrospinal,  epidem.  172. 

V erdrängungserscheinungen  der 
inneren  Organe  bei  Pleuritis  exsudat. 
452.  459.  460.  461.  466;  bei  Pneu- 
monie 338;  bei  Pneumothorax  476. 
478. 

V erengerung,  angeborene  der  Aorta 
531.  614.  — der  Bronchiolen  bei 
Asthma  284.  285.  — der  Trachea  u. 
Bronchien  281 : Behandlung  284. 

V erkäsung  katarrhal.-pneumonischer 
Herde  der  Lungen  321.  — tubereu- 
löser  Neubildungen  359.  370.  372. 

Verkalkung  der  Tuberkel  372. 

Verknö  eh  erungalterPleuraschwartcn 
452. 

Verschluckungspneumonie  316v 

Verwirrtheit  Typhuskranker  27. 

Volumen  pulmonum  auctum  294.  298. 

Vox  cholerica  143. 


Wachscylin  der  im  Harn  bei  Schar- 
laehnepfiritis  70. 

Wadenkrämpfe  bei  Cholera  144.—, 
Behandlung  149. 

Wärmeapplication  bei  Meningitis 
cerebrospinal,  epidem.  176.  — im 
Stadium  algidum  der  Cholera  149. 

Wanderpneumonie  337. 

Wasserpfeifcngeräusch  über  ol- 
fenem  Pyo-  und  Seropneumothorax 
478.  479. 

Wasserpocken  100. 

Wassersucht  s.  Hydrops. 


Wasserverlust  des  Körpers  bei 
Cholera  147. 

Weakened  heart  568. 

Wechselfieber  150.  — , pernieiöses 
158.  — , radiment.  u.  modificirtes 
158;  Näheres  unter  Malaria- Erkran- 
kungen. 

William’ sch  er  Trachealton  bei 
grossen  pleurit.  Exsudaten  460. 

Windpocken  100. 

Winterkurorte  fürtubercul.  Lungen- 
kranke 413. 

Wirbelcaries,  ätiolog.  Bcdeutg.  bei 
Miliartubercnlose  419. 

Wirbelsäule,  Schmerzhaftigkeit  (der 
oberen  Hals-  und  Brustwirbel)  bei 
Malaria  158,  (der  ganzen  Wirbel- 
säule) bei  Meningitis  cerebrospinal, 
epidem.  170. 

Wurm,  Hautgeschwiiro  bei  dems.  192 
193. 

Wuthkrankheit  des  Menschen  187. 
— , rasende  187.  — , stille  187. 

Zahnfleischaffectioncn  bei  Diph- 
therie 117;  bei  Milzbrand  199;  bei 
Typhus  abdom.  20. 

Zell  ge  web  sv  er  eitern  ngen  bei  Ty- 
phus exanthem.  51. 

Zellnekrose  durch  Einwirkung  von 
Mikrokokken  auf  die  Gewebe  180. 

Zimmtsäurebehandlung  der  T uber- 
c.ulose  408. 

Zittern  in  den  Extremitäten  bei  Po- 
tatoren-Pneumonie  347 , bei  Typhus 
abdom.  25. 

Zuckereinblasungen  bei  Rachen- 
affectionen  Scharlachkranker  76. 

Zunge,  Tuberculose  ders.  374.  398.  — , 
Verhalten  ders  bei  Cholera  asiat. 
143;  bei  Dysenterie  135;  bei  Erysipel 
106;  bei  f’est  165;  bei  Pneumonie 
340.  343;  bei  Scharlach  68;  bei  Ty- 
phus abdom.  8.  20,  exanthem.  50, 
recurrens  54. 

Zwerchfellstan d bei  einsei t.  Lungen- 
schrumpfung durch  Tuberculose  391 ; 
bei  pleuritischem  Exsudat  452.  461. 

Zwerchfellkrampf , Beziehung  zum 
asthmat.  Anfall  287. 

Zwerchfelllähmung  in  Folge  Diph- 
therie 119. 
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